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INTRODUCTION 


C et  ouvrage  est  une  deuxième  édition  de  ma  Sémiologie  des  Affec¬ 
tions  du  Système  nerveux  'parue  en  1900.  Compris  alors  dans  le 
Traité  de  Pathologie  générale  du  Professeur  Bouchard,  il  est  réédité 
aujourd’hui  isolément. 

Le  domaine  des  sciences  médicales  est  infiniment  vaste.  Se  ratta¬ 
chant  de  près  ou  de  loin  à  toutes  les  branches  de  l’activité  scientifique, 
les  conquêtes  en  médecine  sont  sujettes  à  d’incessantes  modifications. 
Seul  cependant  le  territoire  de  l’observation  proprement  dit  par  attrait, 
a  priori,  devoir  constituer  quelque  chose  d’essentiellement  fixe.  La 
Sémiotique,  qui  n’est,  en  somme,  que  l’exposé  des  données  fourmes  par 
l’observation,  des  rapports  qui  existent  entre  les  facultés  sensorielles 
du  médecin  et  les  troubles  objectifs  présentés  par  les  malades,  semble¬ 
rait  devoir  être,  de  toutes  les  parties  de  la  Médecine,  celle  qui  devrait 
le  plus  rapidement  se  constituer  à  l’état  définitif.  A  ce  compte,  ce 
livre  ne  serait  qu'une  réimpression.  Dans  le  fait,  pour  le  mettre  au 
courant  de  tous  les  progrès  réalisés  au  cours  de  ces  treize  dernières 
années,  il  a  été  nécessaire  de  lé  modifier  sur  bien  des  points,  de  le 
compléter  sur  bien  d’autres,  en  sorte  qu’il  se  présente  aujourd’hui, 
suivant  la  formule  habituelle,  «  complètement  revu  et  considéra¬ 
blement  augmenté  ». 

C’est  que  tout  d’abord  la  Sémiologie  proprement  dite  s’est  accrue  — 
je  n’oserais  pas  dire  qu’elle  s’en  soit  toujom^s  enrichie  —  d’une  quan¬ 
tité  de  symptômes  nouveaux  dus  à  une  observation  plus  attentive  et 
surtout  peut-être  plus  nombreuse.  Beaucoup  d’affections  du  système 
nerveux  ayant  une  évolution  extrêmement  lente  présentent  de  ce  fait 
nombre  de  symptômes  à  modifications  progressives. 

Bien  des  acquisitions  de  la  Sémiologie  moderne  ne  résultent,  en 
somme,  que  de  l'élévation  au  grade  de  symptôme  proprement  dit,  de 
transitions,  d’aspects  successifs  d’un  même  symptô'me  en  voie  de  constitu- 
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tion  définitive.  Que  Von  prenne  par  exemple  des  symptômes  d'ordre 
général  comme  la  paralysie  ou  la  contracture  et  il  est  aisé  de  concevoir 
quà  chaque  degré  de  paralysie  ou  de  contracture.,  gu  à  chaque  muscle 
considéré,  puisse  correspondre  une  symptomatologie  spéciale,  mais 
dont  l'avantage  pourra  paraître  discutable.  Pour  ma  part  je  me  suis 
parfois  demandé  si,  à  ce  point  de  vue  et  en  dehors  de  quelques  acqui¬ 
sitions  vraiment  nouvelles  et  précieuses,  la  Sémiologie  des  Affections 
du  système  nerveux  n  était  pas  en  train  de  perdre,  en  précision  et  en 
clarté,  une  grande  partie  de  ce  qu  elle  avait  pu,  au  cours  de  ces 
dernières  années,  gagner  dans  f  abondance  d’une  symptomatologie 
de  détail.  ,  ’ 

Plus  précieuses  que  celles  qui  résultent  de  la  dissection  fine  des 
troubles  nerveux,  plus  intéressantes  que  cette  poussière  de  symptômes, 
me  paraissent  être  les  conquêtes  apportées  par  des  méthodes  nouvelles 
d’observation  ;  c’est  ainsi  qu’une  Sémiologie  due  à  l’intervention  des 
méthodes  de  laboratoire  et  dont  il  m'a  fallu  tenir  un  large  compte, 
s’est  constituée  à  peu  près  entièrement  nouvelle.  Aussi  bien  ai-je 
introdiiit  dans  ce  livre,  pour  ne  citer  qu’un  exemple,  un  chapitre 
spécial  sur  la  Sémiologie  du,  liquide  céphalo-rachidien. 

Puis  c’est  l'observation  psychologique  qui  a  pénétré  dams  le  domaine 
des  affections  organiques  du  système  nerveux.  C’est  à  elle,  en  somme, 
que  nous  sommes  redevables  de  la  constitution  de  syndromes  entière¬ 
ment  nouveaux,  tel,  pour  n’en  citer  qu’un  seul  particulièrement 
important,  celui  de  l’Apraxie. 

Par  ailleurs,  les  faits  ne  prennent  leur  valeur  réelle  que  par  leur 
groupement,  par  la  signification  qui  s’attache  à  eux.  Un  symptôme 
ne  saurait,  aux  yeux  de  l’ observateur,  être  abstrait  de  son  sens  patho¬ 
génique,  de  sa  valeur  diagnostique.  On  saisit  dès  lors,  combien,  non 
pas  tant  dans  sa  matière  même,  que  dans  son  arrangement,  un  traité 
de  Sémiologie  doit  se  trouver  modifié  par  l’ intervention  d’interpréta¬ 
tions  neuves,  par  la  création  de  pathogénies  nouvelles.  Tels  symptômes, 
en  eux-mêmes  constants,  prendront  figure  tout  autre,  parce  qu'ils 
seront  groupés,  réunis  par  les  liens  d’une  pathogénie  ignorée  jusque- 
là.  L’étude  d’un  symptôme  ne  comprend-elle  pas  en  effet  la  connais¬ 
sance  de  ce  que  l’on  dénomme  sa  Valeur  sémiologique?  Si  bien  que 
la  Sémiologie,  en  théorie  peu  sujette  à  variations,  se  trouve,  dans  le 
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fait,  suivre  toutes  les  étapes  de  la  Science  médicale,  progressant  des 
groupements  cliniques  formés  par  la  simple  observation,  jusqu  anx 
généralisations  des  synthèses  pathogéniques.  Je  prendrai  comme  exemple 
la  Sémiologie  des  atteintes  radiculaires  qui,  bien  que  présentant  des 
signes  nouveaux,  s'est  trouvée  surtout  enrichie  par  l’ interprétation 
donnée  tant  aux  faits  nouveaux  qu'à  ceux  déjà  connus  et  classés. 
Telles  encore  toutes  les  manifestations  d'ordre  fonctionnel  qui,  avec  le 
même  corps,  se  présentent  revêtues  d’un  habit  entièrement  neuf,  parce 
qu'on  a  su  voir  en  elles  des  aboutissants  divers  d'une  commune  atteinte, 
parce  qu’on  a  su  les  relier  par  leur  cause  pathogénique  qui  est 
l'émotion. 

De  toutes  ces  modifications  subies  par  la  Science  neurologique  et  con¬ 
formes  aux  lois  qui  régissent  l’évolution  de  toutes  les  sciences  d' obser¬ 
vation,  j'ai  été  obligé  détenir  le  plus  grand  compte,  cherchant  ainsi  à 
donner  dans  ce  livre  non  pas  seulement  la  matière  de  l’observation 
neurologique,  mais  encore  son  intelligence.  Celle-ci,  par  ailleurs, 
m'a  paru  souvent  ènpossible  à  établir  si  Ton  n’arrivait  pas  à  relier 
bien  des  symptômes  aux  substratums  anatomiques  qui  les  com¬ 
mandent.  En  Médecine  il  faut  penser  physiologiquement.  Or,  dans  le 
domaine  de  la  Neurologie,  physiologie  et  anatomie  se  confondent. 
Peut-être  n  est-ce  là  qu'une  période  transitoire  et  la  Physiologie  du 
système  nerveux  arrivera-t-elle  un  jour  à  constituer  une  science 
autonome  en  relation  plus  avec  T  Histologie  qu'avec  T  Anatomie  propre¬ 
ment  dite.  Mais  nous  sommes  encore  loin  de  cette  époque  et  je  ne  puis 
m'empêcher  de  constater  que,  pour  Tinstomt,  et  sans  qu'on  puisse 
prévoir  sa  déchéance,  l'Anatomie  du  système  nerveux  à  laquelle, 
aidé  d’une  précieuse  et  chère  collaboration,  j’ai  consacré  la  majeure 
partie  de  mon  existence,  domine  largement  la  Pathologie  nerveuse. 
Seule  elle  permet  de  la  comprendre.  Sans  elle,  des  chapitres  complè¬ 
tement  remaniés  en  cette  édition,  comme  ceux  qui  ont  trait  à  toutes  les 
modalités  des  troubles  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité,  seraient  sim¬ 
plement  incompréhensibles.  Ces  chapitres — d’autres  encore,  —  on  les 
trouvera  illustrés  de  nombreuses  figures  et  planches  anaU  miques  nou¬ 
velles,  dont  je  puis,  sans  modest  ie,  fa  ire  la  louange,  puisqu'ils  sont 
l’œuvre  de  Madame  Dejerine  et  que  je  sais  la  somme  de  ti'avail 
qu’elles  lui  ont  coûté. 
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Quelle  que  soit  l’écolution  synthétique  de  la  Neurologie,  il  n’en  est 
pas  moins  i:rai  que  les  mêmes  raisons  qui  rendent  possible  la  mullipli- 
cation  à  l’infini  des  symptômes,  multiplient  aussi  les  aspects  sous 
lesquels  se  présentent  les  malades.  Suivant  l’âge  de  la  lésion,  suivant 
son  mode  d’évolution,  suivant  la  prépondérance  de  l’attein  te  lésionnelle 
dans  telle  ou  telle  région,  un  malade  diffère  considérablement  d’un 
autre  atteint  exactement  de  la  même  affection  que  lui.  Anatomique¬ 
ment,  pathogéniquement,  c’est  la  même  maladie.  Il  semble  cependant 
que  ce  ne  soient  pas  les  mêmes  malades.  Suivant  leur  point  d’applica¬ 
tion,  des  causes  identiques  donnent  naissance  à  des  symptômes  objectifs 
divers.  De  telle  sorte  que  le  progrès  dû  à  une  classification  logique  des 
observations  ne  peut  guérie  se  faire  que  par  une  abondante  documen¬ 
tation,  faisant  saisir  toutes  les  transitions  et,  avec  toutes  les  différences, 
toutes  les  parentés. 

C’est  donc  de  toute  la  documentation  recueillie  par  moi  au  cours 
de  ces  treize  dernières  années,  que  se  trouvera  encore  augmenté  le 
livre  que  je  publie  aujourd’hui.  Il  m’a  paru  que  c’était  pour  moi  un 
véritable  devoir  que  de  faire  profiter  les  médecins  et  les  étudiants  des 
observations  que  j’ai  pu  faire  à  la  Salpêtrière,  tant  comme  Médecin 
de  cet  hospice  que  comme  Professeur  de  Clinique  des  Maladies  du 
Système  nerveux.  J’ai  pensé  que  ceux  qui  liaient  cet  ouvrage  feraient 
ainsi  en  quelque  sorte  une  véritable  économie  d’ expérience. 

Enrichi  d’un  matériel  personnel,  mis  au  courant  de  tous  les  faits 
nouveaux  apportés  par  la  science  contemporaire,  rédigé  cependant 
en  tenant  continuellement  compte  de  ce  que,  si  l’analyse  est  un  moyen, 
la  synthèse  est  le  but  vers  lequel  doit  tendre  tout  esprit  intelligent,  ce 
livre  trouvera,  je  l’espère,  le  même  bon  accueil  que  son  aîné.  Cet 
accueil  il  le  devra,  à  coup  sûr,  en  partie  à  mes  éditeurs,  MM.  Mas¬ 
son  et  de,  qui  ont  mis,  à  cette  deuxième  édition  de  ma  Sémiologie  des 
Affections  du  Système  nerveux,  un  soin,  une  patience  et  un  dévoue¬ 
ment  au-dessus  de  tout  éloge  et  dont  je  ne  saurais  trop  les  remercier. 


Avril  1914. 


J.  DEJERIiNE. 


TABLE  DES  MATIÈRES 


IXTEODUCTIOX .  T 

Chapitre  premier.  —  Troubles  de  l’intelligence .  1 

Apoplexie  cérébrale .  .  1 

Étude  clinique . .  1 

Pathogénie . .  5 

Diagnostic . .  6 

Valeur  sémiologique .  7 

Coma . .  .  9 

Étude  clinique .  9 

Diagnostic  différentiel .  il 

Pathogénie .  11 

Sémiologie  du  coma .  12 

Diagnostic  étiologique .  18 

Sommeil.  .  .  19 

Sommeil  normal .  19 

Sommeil  pathologique .  22 

Insomnie . 23 

Narcolepsie .  24 

Valeur  sémiologique  de  la  narcolepsie .  25 

Maladie  du  sommeil .  26 

Sommeil  hystérique.  —  Léthargie . .  27 

Automatisme  ambulatoire .  28 

Suggestion  et  suggestibilité . . .  29 

Hypnotisme .  51 

Valeur  thérapeutique  des  méthodes  de  suggestion.  L’hypnose.  La  persuasion.  55 

Agnosie . . .  34 

Agnosie  tactile  (astéréognosie) .  56 

.  Sa  valeur  sémiologique .  59 

Agnosie  visuelle .  59 

Agnosie  auditive.  Surdité  psychique  . .  40 

Agnosie  olfactive.  Agnosie  gustative .  41 

Apraxie . . .  41 

A.  Apraxie  idéatoire . 45 

B.  Apraxie  idéo-motrice . 45 

C.  Apraxie  motrice . 47 

Valeur  anatomique  des  apraxies .  47 

Valeur  sémiologique  des  apraxies .  49 

Amnésie .  50 

Hypermnésie,  paramnésies,  ecmnésies .  50 

-Amnésie .  55 

Valeur  sémiologique  des  amnésies . .  .  56 

Chapitre  II.  —  Troubles  du  langage . . •  68 

-Aphasie .  68 

Historique .  69 

Mode  d’examen  d’un  aphasique .  75 

Aphasie  motrice  ou  d’ expression .  78 

-Aphasie  motrice  de  Broca.  Aphasie  motrice  aivec  altération  du  langage 

intérieure .  78 

-Aphasie  motrice  pure,  aphémie .  82 

-Aphasie  motrice  chez  les  polyglottes . 84 

-Aphasie  d’intonation  . .  85 


TABLE  DES  MATIÈRES. 


Aphasie  sensorielle  ou  de  compréhension .  85 

Dyslexie . .  87 

Aphasie  optique .  88 

Paraphasie . .  88 

Aphasies  sensorielles  pures  ....  .  94 

Cécité  verbale  pure .  94 

Surdité  vei’bale  pure .  .  95 

Aphasie  totale .  97 

Aphasie  chez  les  gauchers .  .  98 

Autres  variétés  d’aphasie .  99 

Amusie . . .  99 

Aphasies  transcorticales .  101 

Aphasie  amnésique .  .  .  102 

État  mental  des  aphasiques . .  . 104 

Zone  du  langage . . . 107 

Aphasies  par  lésion  de  la  zone  du  langage;  aphasies  par  lésions  corticales.  114 

Aphasies  pures . 115 

Psychologie  physiologique  du  langage.  —  Langage  intérieur . 115 

Diagnostic  et  valeur  sémiologique  de  l'aphasie  . . 119 

Formes  motrices  . . 119 

Aphasie  sensorielle . . . 120 

Aphasie  totale  . .  . . 121 

Aphasies  sensorielles  pures . . 122 

Des  .altérations  de  l’écritüre  chez  les  aphasiques.  —  De  l’.agraphie  .......  123 

Étude  clinique . 123 

Diagnostic  de  l’agraphie . 128 

État  de  l’écriture  dans  l’aphasie  motrice  de  Broca . 128 

État  de  l’écriture  dans  l’aphasie  motrice  pure  .  . . 130 

État  de  l’écriture  dans  l’aphasie  sensorielle .  .  . . 130 

État  de  l’écriture  dans  la  cécité  et  la  surdité  verbales  pures . 137 

Marche  et  évolution  des  altérations  de  Véeriture  chez  les  aphasiques  .  .  .  137 

Écriture  en  miroir . 139 

Physiologie  patholoqique  et  valeur  sémiologique  de  l’agraphie  .  ......  139 

Arguments  émis  en  faveur  d’un  centre  de  l’agraphie . 140 

Arguments  psycho-physiologiques .  .  140 

Arguments  expérimentaux,  arguments  cliniques . .  141 

Arguments  anatomo-pathologiques . 142 

Arguments  contraires  à  l’hypothèse  d’un  centre  des  images  graphiques  .  .  144 

Dysarthrie.  —  Axarthrie . ,  148 

Étude  clinique . . 148 

Sémiologie  de  la  dysarthrie . .  loi 

Troubles  de  la  parole  dans  l’attaque  apoplectique,  l’hémorragie  et  l’em¬ 
bolie  cérébrales,  la  paralysie  générale . 151 

Dans  la  paralysie  pseudo-bulbaire  d’origine  cérébrale,  la  paralysie 

pseudo-bulbaire  de  l’enfance . 152 

Dans  la  paralysie  labio-glosso-pharyngée,  la  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique,  la  paralysie  bulbame  familiale . 155 

Dans  les  névrites  toxiques  ou  infectieuses,  la  forme  bulbaii'e  de  la  syrin- 

gomyélie,  les  exsudais  méningés  de  la  base . 156 

Dans  la  paralysie  bulbaire  à  marche  aiguë . ;  .  .  157 

Dans  l’atrophie  olivo-ponto-cérébelleuse  de  Dejerine  et  André  Thomas, 

la  scléi'ose  des  cordons  postérieurs .  157 

Dans  la  paralvsie  bulbaire  asthénique,  la  myopathie  atrophique  progres¬ 
sive.  .  .  158 

Dans  la  sclérose  en  plaques,  la  maladie  de  Friedreicli,  l’hérédo-ata.sie 

cérébelleuse . 159 

Dans  la  chorée,  l’athétose  double,  le  paramyoclonus  multiplex,  la  maladie 

des  tics,  la  paralysie  agitante,  l’hystérie . 160 

McnsiiE . 161 

Bégaiement . 165 


TABLE  DES  MATIÈRES. 


XI 

Chapitbe  III.  —  Troubles  de  la  motilité . 167 

I.  —  Par-altsies . 167 

A.  —  Hémiplégie . 168 

Étude  clinique . 169 

Période  de  paralysie  flasque . 169 

Période  de  contracture . 175 

Contracture  précoce.  Contraction  tardive  ou  permanente  ....  175 

Mouvements  associés,  syncinésies . 181 

Troubles  observés  du  côté  des  membres  sains . 185 

Réflexes . 185 

Évolution  clinique  de  Ubémiplégie . . •  -  -  184 

Contracturé  hémiplégique  d’emblée,  par  irritation  corticale .  .  .  .  .  185 

Complications  et  symptômes  associés . ‘  185 

Troubles  moteurs  pré-  et  post-bémiplégiques  :  tremblement,  dys- 

métrie,  bémiataxie,  hémicborée,  hémiathétose . 185 

Troubles  de  la  sensibilité  dans  l’hémiplégie . 189 

Troubles  vaso-moteurs  et  trophiques  dans  l’hémiplégie.  .....  190 

Troubles  de  la  parole  et  de  l’intelligence . 194 

Anatomie  et  physiologie  pathologiques . 195 

Système  pyramidal  ou  système  cortico-nucléo-inédullaire  de  la  voie 

pédonculaire . 196 

Contingent  cortico-nucléaire  et  fibres  abeirantes  de  la  voie 

pédonculaire . 199 

Contingent  cortico-médullaire . 205 

Diagnostic  et  valeur  sémiologique  de  l’hémiplégie . 204 

Diagnostic  du  siège  de  la  lésion.  Formes  cliniques  de  l’hémiplégie.  204 

A.  Hémiplégies  par  lésions  cérébrales.  Hémiplégie  corticale,  sous- 

corticale,  capsulaire . 204 

B.  Hémiplégies  par  lésions  du  tronc  encéphalique . 208 

Syndromes  cliniques  de  ces  hémiplégies . 218 

a.  Syndromes  pédonculaires  antérieurs  et  postérieurs.  Syn¬ 

dromes  de  Weber,  de  Benedict . 218 

b.  Syndromes  protubérantiels  antérieurs  et  postérieurs. 

Type  Millard-Guhler  ;  syndromes  de  Foville . 225 

c.  Syndrome  bulbaire  antéiâeur  ou  interolivaire  ;  syn¬ 

dromes  bulbaires  rétro-olivaires  :  syndromes  d’Avellis, 
de  Schmidt,  de  Jackson,  de  Tapia,  etc . 226 

C.  Hémiplégies  homolatérales . 250 

D.  Hémiplégie  par  lésion  spinale . 251 

E.  Hémiplégie  né vritique. . 255 

F.  Hémiplégie  bilatérale  ou  diplégie . 255 

Valeur  causale  de  l’hémiplégie . 255 

1°  Hémiplégie  dans  les  maladies  -infectieuses . 235 

2°  Hémiplégie  dans  les  maladies  diathésiques  et  les  intoxica¬ 
tions  . 258 

3®  4°  Hémiplégie  dans  les  allections  du  cœui-,  dans  la  pleiu’ésie.  259 
5®  6®  7®  Hémiplégie  dans  la  sclérose  en  plaques,  le  tabes,  la 

paralysie  générale . 240 

8“  Hémiplégies  fonctionnelles . 241 

9“  Pseudo-hémiplégie  par  troubles  de  la  sensibilité . 244 

40°  Paralysie  psychique . 244 

11°  Association  organo-psychique  dans  l’hémiplégie . '  245 

12°  Hémiplégie  suivant  l’âge . 245 

Hémiplégie  cérébrale  infantile . 245 

Sémiologie  de  l’hémiplégie  cérébrale  infantile . 255 

B.  —  Bêmiplégie  dissociée.  —  Monoplégies . 255 

Monoplégies  pures . 255 

Diagnostic  et  valeur  sémiologique . 256 

Monoplégies  d’origine  cérébrale . 258 

Petits  signes  de  V hémiplégie  organique . ‘260 


XII 


TABLE  DES  MATIÈRES. 


C.  —  Paraplégies . 265 

Étude  analytique  des  différents  modes  de  paraplégie . 264 

Paraplégie  par  lésion  du  neurone  périphérique  .  .  •  . . .  .  264 

Paraplégie  par  lésion  du  neurone  central . 265 

Paraplégie  flasque  permanente.  Paraplégie  flasque  passagère  ...  265 

Paraplégie  spasmodique.  Modes  de  début. . 267 

Symptômes . 269 

Paraplégie  dissociée . 275 

Sémiologie  des  paraplégies . 276 

I.  Paraplégies  par  lésions  du  neurone  piériphérique . 277 

Paralysie  ascendante  aiguë  ou  maladie  de  Landry . 279 

II.  Paraplégies  var  lésions  du  neurone  central . 280 

Paraplégies  médullaires  . . 280 

A.  Variétés  selon  l’extension  de  la  lésion . 280 

B.  Variétés  selon  l’étage.  . . 281 

G.  Variétés  en  largeui'. Hémiparaplégie.  Syndrome  deBrown- 

Séquard . 286 

Diagnostic  et  valeur  causale  de  la  paraplégie  dans  les 

lésions  de  la  moelle  épinière . 287 

1“  Paraplégie  traumatique . 287 

2“  Paraplégie  par  compression . 287 

5“  Pai’aplégie  par  myélomalocie . 289 

Paraplégie  syphilitique . 290 

A  évolution  lente  et  progressive . 291 

A  début  brusque  . . 292 

4“  Paraplégie  par  hématomyélie . 295 

5“  Paraplégies  par  syringomyélie  et  par  tumeurs  intra¬ 
médullaires  . . 296 

6“  Paraplégie  par  scléroses  médullaires . 298 

III.  Paraplégie  par  lésion  du  neurone  cortical . 301 

Paraplégies  cérébrales.  Paraplégie  cérébrale  des  vieillards.  .  .  301 

Paraplégie  cérébrale  infantile.  Syndrome  de  Little . 301 

Paraplégie  spasmodique  familiale . 312 

IV.  Paraplégies  fonctionnelles . , . 513 

Paraplégies  neurasthénique,  hystérique . 313 

Basophobie . 315 

Pai’aplégies  réflexes,  paraplégie  chez  les  tabétiques . 315 

V.  Paraplégies  intermittentes  et  paralysies  périodiques . 316 

II.  —  Atrophies  müscdl.ures . 317 

Diagnostic  de  l’atrophie  musculaire.  —  Sémiologie  des  atrophies 
musculaires . 318 

A.  —  Atrophies  musculaires  prolojmlhiques,  autonomes,  par  dystrophie 

primitive  de  la  fibre  striée . • . 520 

Myopathie  atrophique  progressive  . . 320 

Type  facio-scapulo-huméral  (Landouzy-Dejerin.gt)  . . 324 

Type  scapulo-huméral . . ■  529 

Paralysie  pseudo-hypertrophique  de  Duchenne . 355 

B.  —  Atrophies  musculaires  de  cause  nerveuse  ou  deutéropathiques  ....  538 

I.  Atrophies  musculaires  myélopathiques . 339 

Diagnostic  et  valeur  sémiologique  des  atrophies  musculaires 

myélopathiques  à  marche  lente . 542 

Atrophie  musculaire  type  Aran  Duchenne . 542 

Diagnostic  et  valeur  sémiologique  des  atrophies  musculaires 

myélopathiques  à  marche  rapide . 554 

Paralysies  spinales  aiguës . 355 

Poliomyélite  aiguë . 556 

Hématomyélie . 557 


TABLE  DES  MATIÈRES.  xiii 

II.  Atrophies  musculaires  à  lésions  anatomiques  incomplètement 
élucidées  :  atrophie  musculaire  des  hémiplégiques  ;  des  hys¬ 
tériques;  atrophies  musculaires  par  irritations  périphériques-  .  562 

III.  Atrophies  musculaires  névritiques . 567 

Etude  clinique . 567 

Sémiologie  de  V atrophie  musculaire  névritique  unilatérale.  .  .  .  571 

Atrophie  musculaire  dans  la  névrite  dite  ascendante.  ......  575 

Sémiologie  de  l’atrophie  musculaire  névritique  bilatérale,  géné¬ 
ralisée . 574 

Atrophies  musculaires  névritiques  bilatérales  d’origine  trauma¬ 
tique  ou  par  compression . 375 

Ati’ophies  musculaires  généralisées,  relevant  d’une  névrite  infec¬ 
tieuse  ou  toxique . 576 

A  marche  rapide  et  à  marche  subaiguë . 579 

A  marche  chronitjue . 579 

Atrophie  lépreuse . , . 579 

Maladie  de  Morvan . 581 

Atrophie  musculaire  type  Charcot-Marie . 583 

Névrite  interstitielle  hypertrophique  de  Dejerine  et  Sottas  .  .  .  584 

Atrophies  musculaires  névritiques  associées  à  des  affections 

médullaires . 387 

Atrophie  musculaire  des  ataxiques . 588 

Atrophie  musculaire  dans  la  maladie  de  Friedreich . 392 

-  Troubles  de  l.\  coordlnatio.n  et  de  l’équilibbe . 593 

—  Incoordinations  motrices.  At.axies . 595 

I.  Ataxies  d’origine  périphérique . 395 

a)  Lésion  portant  à  la  fois  sur  le  prolongement  central  et  sur  le 

prolongement  périphérique  du  neurone . 595 

Tabes . . . .  .  .  395 

Examen  clinique  d’un  ataxique . 597 

Ataxie  des  membres  inférieurs . 598 

Ataxie  des  membres  supérieurs . 599 

Ataxie  du  tronc,  de  la  tête  et  de  la  face . 401 

Névrite  interstitielle  hypertrophique  et  pi’ogressive  de  l'en¬ 
fance  (Dejerine  et  Sottas) . 404 

h)  Lésion  du  prolongement  périphérique  ou  du  rameau  sensitif 

périphérique  du  neurone . 405 

Tabes  périphérique  ou  nervo-tabes  (Dejerine)  ou  pseudo-tabes 
périphérique . 405 

II.  Ataxies  d’oi'igine  mixte . 407 

a)  Pseudo-tabes  par  lésions  médullaires . 407 

b)  Ataxie  familiale  héréditaire.  —  Maladie  de  Friedreich . 409 

III.  Ataxies  d’origine  centrale . 411 

a)  Ataxie  cérébelleuse . 411 

Syndrome  cérébelleux . 415 

Titubation  vertigineuse . 415 

Dysinétrie . 416 

Adiadococinésie . 420 

Asynergie  cérébelleuse . 423 

Catalepsie  cérébelleuse . 425 

Localisations  cérébelleuses . 425 

b)  Hérédo-ataxie  cérébelleuse . 426 

c)  Ataxie  labyrinthique . 427 

Anatomie  du  nerf  vestibulaire . 427 

Examen  de  l’appareil  vestibulaire . 451 

Épreuves  de  Romberg,  de  Stein,  du  goniomètre  de  Stein, 
du  vertige  provoqué . 452 


Sfv  TABLE  DES  MATIERES. 

Epreuves  nystagmiques . 453 

Nystagmus  rotatoire,  calorique,  galvanique . 434 

Symptômes  communs  aux  lésions  cérébelleuses  et  vesti- 

bulaires . 437 

Symptômes  différentiels  dans  les  deux  affections . 438 

d]  Ataxie  dans  les  affections  dn  cerveau . 458 

e]  Ataxie  dans  les  lésions  protubérantielles . 439 

f]  Ataxie  dans  les  empoisonnements  aigus . 441 

Ataxie  aiguë . 441 

g]  Ataxie  dans  les  névroses . 442 

Astasie-abasie . 442 

Troubles  de  l’équilibre  dans  la  maladie  de  Parkinson  .  .  444 

B.  —  Vertiges . 445 

Vertige  rotatoire,  galvanique . 445 

Physiologie  normale  et  pathologique  du  vertige.  .  . . 446 

Sémiologie  du  vertige . 451 

I.  Vertiges  d’origine  sensorielle  ou  pénphérique . 452 

1.  Vertige  auriculaire.  Vertige  de  Menière  et  état  vertigineux.  452 

2.  Vertige  visuel . 454 

5.  Vertige  de  l’ataxie  locomotrice . 454 

11.  Vertiges  d’origine  centrale . 454 

Vertige  épileptique . . 455 

Vertige  au  cours  de  lésions  de  l’encéphale . 455 

III.  Vertiges  dans  les  maladies  générales . 458 

IV.  Vertiges  réflexes  :  stomacal,  laryngé . 460 

V.  Vertige  névropathique . 461 

VI.  Vertige  paralysant  ou  maladie  de  Gerlier . 462 

IV.  —  COSTRACTIOXS  MUSCULAIRES  PATHOLOGIQUES . 464 

A.  —  Tremblements  . . 464 

Diagnostic  des  tremblements . 466 

Sémiologie  des  tremblements . 469 

1»  Tremblement  physiologique . 469 

2®  Tremblement  névropathique  héréditaire. —  Névrose  trémulante.  469 

5"  Tremblement  dans  les  névroses . 470 

4“  Tremblement  dans  la  maladie  de  Basedow . 472 

5“  Tremblement  dans  la  maladie  de  Parkinson . •  •  • 

6"  Tremblement  au  cours  des  affections  organiques  du  système 

nerveux . 474 

7“  Tremblement  dans  les  intoxications . 477 

8®  Tremblemeut  dans  les  maladies  infectieuses . 478 

9®  Tremblement  professionnel,  mécanique . 478 

B.  —  Athétose . 479 

Athétose  double  . . 480 

Étude  clinique  :  mouvements  atliétosiques,  rigidité  musculaire, 

troubles  intellectuels  .  . . 480 

Athétoses  symptomatiques . 484 

Diagnostic  et  valem*  sémiologique  de  l’atbétose . 485 

Dysbasia  lordotica  progressiva . 486 

C.  —  Chorées . 487 

Étude  clinique . 487 

Sémiologie  des  chorées . 489 

1®  Chorée  de  Sydenham . 489 

2“  Chorée  gravidique . 492 

5®  Chorée  hystérique  .......; . 495 

4°  Syndromes  choréiformes  dans  les  maladies  aiguës . 494 

5®  Chorée  chronique  de  Huntington . 494 

6®  Syndromes  choréiformes  dans  les  maladies  chroniques  ....  496 

7®  Chorée  électrique  de  Dubini . 496 


TABLE  DES  MATIÈRES. 


D.  —  Spasmes . 497 

Torticolis . 499 

Spasmes  fonctionnels . 505 

E.  —  Tics . 505 

Sémiologie  des  tics . 507 

F.  —  Myoclonies . 508 

Paramyoclonus  multiplex . 509 

Chorée  électrique  de  Bergeron . 511 

Chorée  fibrillaire  de  Morvan . 512 

G.  —  Contracture . 515 

Diagnostic  de  la  contracture . 515 

Étiologie  et  valeur  sémiologique . 515 

1”  Contractures  d’origine  musculaire . 516 

Pseudo-contracture  par  myosclérose . 517 

Maladie  de  Volkmann . 519 

2“  Contractures  d’origine  périphéiûque . 520 

5°  Contractures  par  lésion  des  voies  pyramidales . 520 

Physiologie  pathologique  de  la  contracture  spasmodique  .  .  521 

Théories  histologiques  et  anatomo-physiologiques  de  la  con¬ 
tracture . 522 

4“  Contractures  dans  les  irritations  méningées . 526 

5“  Contractures  dans  les  maladies  infectieuses  et  toxiques.  .  .  .  527 

Tétanos . 527 

Formes  cliniques . 550 

Rage . 552 

Empoisonnement  par  la  strychnine . 552 

Tétanie . 552 

Forme  bénigne,  moyenne,  grave . 553 

Yaleur  sémiologique  et  pathogénie  de  la  tétanie . 558 

6“  Contractures  dans  les  névroses.  —  Contractures  fonctionnelles.  540 

Contracture  parkinsonnienne . 540 

Contracture  hystérique . 541 

H.  —  Convulsions . 550 

Étude  clinique  :  convulsion  tonique;  convulsion  clonique;  troubles 

consécutifs . 550 

Étiologie . 555 

Pathogénie . 554 

Diagnostic  et  valeur  sémiologique . 555 

1“  Épilepsie  généralisée.  —  Mal  comitial . 555 

•  2°  Épilepsie  partielle.  Épilepsie  Bravais-Jacksonienne . 556 

3°  Convulsions  épileptiformes  .  ' . 558 

4°  Eclampsie . . 560 

5°  Convulsions  dans  les  névroses.  Crise  hystérique  561 

6°  Convulsions  de  l’enfance  .  . . 562 

I.  —  Myotonies . 563 

Maladie  de  Thomsen . 564 

J.  —  Catalepsie . 566 

Catatonie.  .  = . 567 

Résistance  à  la  fatigue  chez  l’enfant . 568 

K.  —  Hypotonie . 568 

L.  —  Myotonie  congénitale . 571 

Chapitke  TV.  —  Sémiologie  de  la  topographie  des  paralysies  et  des  atrophies  muscu¬ 
laires  envisagée  au  point  de  vue  de  leur  localisation  anatomique  .  .  574 

A.  —  Topographie  périphérique . 574 

I.  Nerfs  crâniens . 575 

IS'erf  masticateur . 575 

Xerf  facial . 576 

Dejerise.  —  Sémiologie.  b 


XVI 


TABLE  DES  MATIÈRES. 


Sémiologie  et  valeur  diagnostique  de  la  paralysie  faciale . 585 

Paralysie  faciale  périphérique,  nucléaire  et  infranucléaire  ....  585 

Paralysie  faciale  d’origine  centrale  ou  supranucléaire .  584  ' 

Nerf  glosso-pharyngien . 587 

Nerf  pneumogastrique . .1 . 587 

Nerf  spinal . 589 

Nerf  hypoglosse . 590 

II.  Nerfs  spinaux . 594 

Nerf  phrénique . 594 

Nerf  circonflexe . 595 

Paralysie  du  grand  nerf  thoracique  postérieur,  paralysie  du  grand 

dentelé . 595 

Nerf  radiah . 597 

Paralysie  des  muscles  de  l’abdomen . 599 

Nerf  crural . 604 

Nerf  obturateur . 604 

Nerf  sciatique . 604 

Paralysies  du  plexus  brachial .  .  .  .’ . 607 

Paralysies  du  plexus  lombaire  et  du  plexus  sacré . 607 

B.  —  Topographie  radiculaire . 607 

Nerfs  spinaux . 608 

Paralysies  radiculaires  du  plexus  brachial  . . 608 

Paralysie  radiculaire  totale . . 610 

Paralysie  radiculaire  inférieure  (type  Klumpke) . 610 

Paralysie  radiculaire  supérieure  (type  Duchenne-Erb) . 612 

Radiculites  et  arrachement  des  racines  à  leur  implantation  médul¬ 
laire . 612 

Valeur  sémiologique  et  diagnostique  . . 621 

Paralysies  radiculaires  du  plexus  lombaire  et  du  plexus  sacré  .  .  .  624 

Sciatique  radiculaire  totale . . 626 

Sciatique  radiculaire  dissociée . . 655 

G.  —  Topographie  médullaire . 655 

D.  —  Topographie  cérébrale . 641 

Chapitre  V.  —  Sémiologie  de  la  main,  du  pied,  du  fades,  de  l’altilude,  de  la  marche 

et  des  déviations  vertébrales . 644 

A.  —  Sémiologie  de  la  main  . . . 644 

I.  Modifications  dans  la  conformation,  l’attitude  ou  le  mouvement  de  la 

main  relevant  d’un  trouble  dans  les  fonctions  musculaires . 644 

1®  Atrophie  des  petits  muscles  de  la  main,  type  Aran  Duchenne  .  645 

Valeur  sémiologique  du  type  Aran  Duchenne . 646 

Dans  les  affections  médullaires . 646 

Dans  les  lésions  périphériques . 648 

2°  Type  antibrachial  par  paralysie  ou  atrophie  des  extenseurs  du 

poignet  et  des  doigts . 651 

3“  Griffe  cubitale . 653 

4“  Main  de  singe . 655 

5“  Main  de  prédicateur  . . 656 

6“  Attitudes  complexes . 657 

II.  Modifications  dans  les  attitudes  et  les  mouvements  de  la  main  par 

lésion  des  os,  des  articulations  et  de  la  peau . 660 

Acromégalie . 660 

Panaris  analgésique  de  Morvan  .  . .  ...  662 

Maladie  de  Raynaud . .  .  662 

B.  —  Sémiologie  du  pied . . . 662 

I.  Modifications  de  l’attitude  et  le  mouvement  du  pied  dues  aux  lésions 

de  l’appareil  moteur . 665 

1®  Par  paralysie  ou  atrophie  des  muscles  propres  du  pied.  .  .  .  665 

2®  Par  contracture . 666 

Leur  valeur  sémiologique . 667 

a]  Myopathies . 667 


TABLE  DES  MATIÈRES.  xvii 

b)  Affections  médullaires.  —  Poliomyélites  .  . . 668 

c)  Névrites.  . . 671 

d)  Affections  cérébrales . 67o 

II.  Troubles  trophiques  du  pied.  .  . . 676 

C.  —  •  Sémiologie  du  fades . 677 

D.  —  Attitude.  —  Marche  684 

E  —  Déviations  vertébrales . 689 

Cu.iPiTRE  YI.  —  Sémiologie  des  réactions  mécaniques  et  électriques  des  nerfs  et  des 

museles . 698 

A.  —  Excitabilité  mécanique  des  nerfs  moteurs  et  des  muscles . 698 

B.  —  Excitabilité  électrique  des  nerfs  moteurs  et  des  muscles . 760 

Exploration  des  nerfs  moteurs  ét  des  muscles  avec  les  courants  fara¬ 
diques . 702 

Exploration  des  nerfs  et  des  muscles  avec  les  courants  galvaniques.  .  706 

Réaction  de  dégénérescence . .  .  711 

Réaction  myotonique . .• . 717 

Réaction  neurotonique . 719 

Réaction  myasthénique . 719 

Réactions  électriques  dans  la  myopathie  atrophique  pi'ogressivc  .  .  719 

Résistance  électrique  du  corps . 721 

Chapitre  YII.  —  Troubles  de  la  sensibilité . 722 

A.  —  Troubles  subjectifs  de  i..a  sensibilité . 724 

Sensations  anormales.  Dysesthésies . 724 

Acroparesthésie . 726 

Douleur . 727 

1“  Névralgie . 727 

2“  Méralgie  paresthésique . 729 

3“  Métatarsalgie  . . 731 

4»  Radiculalgie  . . 732 

5“  Douleurs  des  polynévrites . 733 

6“  Douleurs  fulgurantes . 734 

7»  Douleurs  du  tronc.  Rachialgie . 735 

8“  Céphalalgie . 736 

Valeur  sémiologique . •  .  737 

9“  Migraine . • . 740 

10’  Douleurs  viscérales . 742 

11“  Algies  centrales  ou  psychiques . 743 

Akinesia  algera . 746 

Phénomènes  sensitifs  cutanés  dans  les  affections  viscérales . 747 

B.  —  Troublf.s  objectifs  de  l.a  sensibilité . 752 

Méthodes  d’exploration.  —  Nature  et  signification  des  troubles  de  la 
sensibilité  objective . 752 

I.  Les  sensibilités  superficielles . 752 

Sensibilité  tactile . 752 

Le  seuil  extensif  ou  les  cercles  de  la  sensation.  Diserhnination  tac¬ 
tile  . 754 

Localisation  d’une  impression  tactile.  —  Sens  du  lieu . 755 

Sensibilité  deuloureuse . 758 

Sensibilité  thermique . . 760 

Sensibilité  électrique  cutanée  et  musculaire . .  .  763 

II.  Les  sensibilités  profondes . 764 

Mode  d’examen  de  la  sensation  du  mouvement.  Sens  dés  altitudes  seg-, 

mentaires . 765 

Sensibilité  à  la  pi  ession. —  Notion  du  poids.  —  Baresthésie . 767 

Sensibilité  osseuse.  —  Sensibilité  vibratoire . 768 

III.  Sens  stéréognostique . 771 

Sa  valeur  sémiologique . 775 

Nature  et  signification  des  troubles  de  la  sensibilité  objective . 777 

Anesthésie  totale,  partielle  ou  .dissociée . 777 

Hyperesthésie . 782 

Paresthésie . 785 

b* 


XVIII  TABLE  DES  MA  TIÈRES. 

Troubles  des  sensibilités  viscérales . 789 

Anesthésies  viscérales  dans  le  tabes,  les  lésions  médullaires  trans¬ 
verses,  les  lésions  de  la  queue  de  cheval . 789 

Chapitre  VIII.  —  Syndromes  sensitifs . .  792 

Valeur  sémiologique  des  différents  syndromes  -sensitifs  d’après  leur  réparti¬ 
tion  topographique  et  leur  groupement  qualitatif . 793 

Origines,  trajet  et  terminaison  de  la  voie  sensitive . . . 793 

Premier  neurone  sensitif.  Les  fibres  radiculaires  postérieures . 794 

Deuxièmes  neurones  sensitifs . 795 

Contingent  médullaire  ;  1“  Voies  sensitives  secondaires  pour  le  tronc 
encéphalique  —  fibres  antéro-latérales  ascendantes;  —  2“  Voies  sensi¬ 
tives  secondaires  pour  le  cervelet  —  faisceau  cérébelleux  direct,  fais¬ 
ceau  de  Gowers . 796 

Contingent  bulbaire,  Corps  rcstiforme  et  voies  sensitives  secondaires 
bulbaires  pour  le  cervelet;  Ruban  de  Reil  médian  et  voies  sensitives 
secondaires  pour  le  tronc  encéphalique  :  Voie  bulbo-thalamique,  — 

voies  sensitives  secondaires  du  trijumeau . 799 

Troisième  neurone  sensitif  :  neurone  thalamo-cortical .  ’.  . . 802 

Les  voies  sensitives  préposées  aux  différents  modes  de  la  sensibilité  :  dou¬ 
leur,  température,  tact,  notion  de  lieu,  sens  stéréognostique,  sens  des 

attitudes,  sensibilité  osseuse . 803 

Leur  trajet  dans  les  nerfs  périphériques  cutanés,  sympathiques  et  pro¬ 
fonds  . 805 

Leur  trajet  dans  la  moelle,  .  . . 806 

,  Dans  le  tronc  encéphalique . 842 

Dans  le  thalamus . .  814 

Centres  sensitifs  corticaux . 815 

Syndrome  sensitif  périphérique . 846 

Topographie  nerveuse  périphérique . 816 

Caractères  des  troubles  sensitifs  périphériques  :  1“  lésions  des  nerfs  sensi¬ 
tifs  cutanés . 816 

2®  Lésions  des  troncs  nerveux  mixtes  et  des  plexus . 817 

Valeur  sémiologique  de  ces  troubles  sensitifs . 818 

Syndrome  radiculaire. . 820 

Topographie  radiculaire . 820 

Zones  radiculaires  du  tégument  cutané . 821 

Territoire  cutané  des  branches  postérieures  des  nerfs  rachidiens.  .  .  .  824 

Territoire  cutané  des  branches  antérieures  des  nerfs  rachidiens .  825 

I.  Zone  radiculaire  cervico-crânienne . 851 

Zone  trigéminale . 831 

Les  territoires  périphériques  cutanés,  muqueux  et  endo-cràniens. 

Les  champs  radiculaires.  Les  zones  nucléaires . 851 

Zone  cervico-nuchale  ou  cervicale  supérieure . 859 

Zone  cerA-ico-bi'achiale  et  triangle  interscapulaire . 842 

IL  Zone  radiculaire  dorso-lombaire . 846 

Zone  dorsale.  . . 846 

Zone  lombaire . 851 

III.  Zone  l'adiculaire  lombo-sacrée . . . ; . 857 

Triangle  interfessier . 857 

Zone  ischiatique . 858 

Zone  périnéale  ou  génito-fessière . 864 

Caractères  des  anesthésies  radiculaires . 866 

Leur  valeur  sémiologique . 867 

Paralysies  radiculaires . . 

Du  plexus  brachial . 869 

Des  plexus  lombaire  et  sacré . 872 

Tabes .  877 

Maladie  de  Friedreich . !  !  .  882 

Radicnlites . •  •  .  • 

Topographie  radiculaire  des  lésions  de  la  moelle . 


TABLE  DES  MATIÈRES.  xix 

Syndromes  méduLLaires . 886 

Topographie  médullaire.  .  .  .  886 

Hémianesthésie  spinale.  Syndromes  de  Brown-Séquard . 886 

Topographie  paraplégique . 897 

Caractères  des  troubles  sensitifs  médullaires . 902 

Dissociations  médullaires.  .  . . - . 905 

Syndrome  des  fibres  radiculaires  longues  du  cordon  postérieur . 905 

Dissociation  syringomyélique . 904 

Syndrome  de  Brown-Séquard . . 908 

Syndrome  cérébral.  . . . 909 

Topographie  cérébrale . 909 

Caractères  généraux  des  anesthésies  cérébrales . 912 

Sémiologie  des  anesthésies  cérébrales . 915 

A.  Hé  nianesthésie  corticale. . 915 

Syndrome  sensitif  cortical . 915 

B.  Hémianesthésie  sous-corticale  ou  supra-capsulaire . 918 

C.  Hémianesthésie  centrale  .  .  . . 918 

D.  Syndrome  thalamique  .  . . 922 

E.  Hémianesthésie  par  lésions  du  pédoncule  cérébral,  de  la  protubérance 

et  du  bulbe . 925 

Hémianesthésie  alterne . 925 

Anesthésie  psychique . 927 

De  l’anesthésie  segmentaire . 952 

Chapitre  IX.  —  Sémiologie  des  réflexes . . 940 

I.  —  L’acte  réflexe  et  l’arc  réflexe.  Arc  réflexe  simple  ou  spinal,  arc  réflexe 

cérébral . 941 

A.  —  Réflexes  tendineux  et  périostés.  . . 942 

Étude  des  principaux  réflexes  tendineux.  Localisations  de  leurs  centres.  947 

Réflexes  périostés  et  osseux . 948 

Inversion  des  réflexes . i  950 

B.  —  Réflexes  cutanés . 954 

Des  membres . 955 

De  la  face  et  du  tronc . 957 

II.  —  Valeur  sémiologique  des  modifications  des  réflexes  . . 958 

1»  Modifications  des  réflexes  dans  les  affections  générales  .  .  i  .  .  958 
2“  Modifications  des  réflexes  dans  les  affections  organiques  du  sys¬ 
tème  nerveux . 959 

Altérations  de  l’arc  spinal  réflexe  .  . . 960 

1“  Dans  les  névrûtes . 960 

2»  Dans  les  lésions  du  système  radiculaire  postérieur . 962 

5°  Dans  les  lésions  des  cellules  ganglionnaires  spinales.  .  .  .  965 

Altérations  des  arcs  réflexes  secondaires . 966 

Dans  les  lésions  transverses  totales  dé  la  moelle . .  971 

Dans  les  lésions  transverses  incomplètes,  les  foyers  de  scléroses 
circonscrits  ou  disséminés,  la  myélite  annulaire,  les  com¬ 
pressions  médullaires . 972 

Dans  les  lésions  de  la  région  sus-protubérantielle,  du  bulbe 

et  du  cervelet . 974 

Dans  les  affections  cérébrales . 974 

Réflexes  de  défense . 978 

5“  Modifications  des  réflexes  dans  les  affections  fonctiomieUes  du 

système  nerveux . 980 

Chapitre  X.  —  Troubles  viscéraux  d’origine  nei-ceuse . 984 

A.  —  Troubles  respiratoires  d’origine  nerveuse .  . . 984 

I.  Troubles  respiratomes  dans  les  maladies  organiques  du  système  nerveux.  984 

Troubles  laiwngés  dans  le  tabes . 987 

Phénomènes  laryngés  sans  troubles  appaienLs . 988 

Phénomènes  laryngés  avec  troubles  parétiques,  avec  troubles  paraly¬ 
tiques . '.  989 

Troubles  resph-atoires  dans  les  néviûtes . 992 

II.  Troubles  l'espiratoires  dans  les  névroses . 994 


TABLE  DES  MATIÈRES. 


B.  —  Tiaubles  ch'culatoires .  999 

I.  Troubles  cardiaques . 999 

1°  Palpitations . 1000 

Diagnostic  et  valeur  sémiologique . 1002 

2"*  Angine  de  poitrine; . 1002 

5®  Tachycardie . 1004 

Tachycardie  paroxystique  essentielle . lOOo 

Tachycardie  symptomatique . 1006 

4®  Bradycardie . 1007 

Bradycardie  d’origine  nerveuse . 1008 

Conséquences  de  la  bradycardie  sur  le  système  nerveux.  .  .  1010 

5®  Arythmie . 1011 

6®  Syncope . . .  .  1011 

7®  Troubles  cardiaques  dans  les  névroses.  . . 1012 

II.  Troubles  vasculaires . 1012 

Hémoi’ragies . . .  .  1013 

Troubles  vaso-moteurs . 1014 

1®  Maladie  de  Raynaud . •  •  •  1016 

Diagnostic  et  valeur  sémiologique . 1019 

2®  Ërythromélalgie . 1019 

3®  Œdème . .  .  .  1021 

Œdèmes  secondaires  à  des  affections  organiques  du  système 

nerveux . 1021 

Syndromes  d’œdèmes  dits  essentiels . 1022 

a]  Œdème  hystérique. . •  •  •  1022 

b]  Œdème  aigu  circonscrit.  Œdème  angioneurotique.  Maladie 

de  Quincke . 1024 

c]  Trophœdème  chronique . 1026 

Diagnostic  du  trophœdème  chronique . 1030 

Adipose  douloureuse.  Maladie  de  Dercum . 1031 

Maladie  de  Recklinghausen . 1034 

C.  —  Troubles  digestifs  d’origine  nerveuse . 1034 

1®  Troubles  digestifs  dans  les  affections  organiques  du  système  nerveux.  1035 

2®  Manifestations  fonctionnelles  dans  l’appareil  digestif . 1039 

-  a]  Troubles  de  l’appétit.  Anorexie  mentale . 1039 

6)  Manifestations  fonctionnelles  digestives  proprement  dites  .  .  1043 

L’entéro-côlite  muco-membraneuse,  manifestation  fonction¬ 
nelle  . 1043 

c)  Manifestations  digestives  hystériques  diverses . 1046 

D.  —  Troubles  urinaires . 1047 

I.  Rein . 1047 

Modifications  de  l’urine  liées  à  une  lésion  organique  du  système 

nerveux . 1047 

Glycosurie . 1047 

Albuminurie . 1048 

Polyurie . 1048 

Crises  rénales  des  tabétiques . 1049 

Modifications'  de  l’urine  dans  les  maladies  fonctionnelles  du  système 

nerveux . 1049 

Polyurie  .  . . 1049 

Anurie  hystérique . 1050 

II.  Troubles  de  la'  miction . 1031 

Troubles  urinaires  dans  les  affections  organiques  du  système  nerveux.  1032 

Troubles  urinaii’es  dans  les  névroses . 1036 

Troubles  urinaires  qui  traduisent  un  désordre  mental . 1038 

E.  —  Troubles  génitaux . 1060 

Troubles  génitaux  dans  les  affections  organiques  du  système  nerveux.  1060 

Troubles  des  fonctions  génitales  dans  les  névroses . 1062 

F.  —  Fièvre  nerveuse .  1064 

1®  Fièvre  nerveuse  dans  les  maladies  organique  j . 1066 


TABLE  DES  MATIÈRES.  xsi 

Lésions  inflammatoires . 1066 

Lésions  mécaniques  ou  irrilatives . 1067 

Lésions  d’origine  toxique . 1069 

2“  Fièxre  nerveuse  dans  les  névroses . 1070 

FièATe  hystérique . 1070 

Fièvre  chez  les  neurasthéniques;  dans  la  maladie  de  Basedow, 

la  chorée,  l’état  de  mal  épileptique . 1073 

Chapitre  XI. —  T roiihles  trophiques  d’origine  nerveuse . 1075 

A.  —  Troubles  trophiques  articulaires  et  osseux . 1075 

Troubles  trophiques  articulaires . 1075 

Artliropathies  tabétiques  et  arthropathies  syringomyéliques  ...  1076 

Arthropathies  au  cours  de  diverses  affections  de  la  moelle  épinière, 

des  nerfs  périphériques  et  du  cerveau . 1081 

Ilydrops  articulorum  intermittens . 1084 

Troubles  trophiques  osseux .  .  . . 1085 

B.  —  Troubles  trophiques  cutanés . 1091 

Troubles  trophiques  cutanés  dans  les  affections  organiques  du  système 

nerveux . 1091 

1»  Troubles  trophiques  de  la  peau  d’origine  ncvritique . 1091 

Glossy  skin . 1092 

Ichtyose . 1092 

Décubitus  aigu . 1093 

Sclérodermie . 1094 

2»  Zona . 1097 

5®  Hémiatrophie  faciale  progressive . 1101 

4®  Mal  perforant  plantaire . 1106 

5®  Mal  perforant  buccal . Ï108 

6°  Mal  perforant  palmaire . 1109 

7®  Maladie  de  Dupuytren . 1109 

Troubles  trophiques  cutanés  dans  les  névroses . 1110 

Troubles  sécrétoires . 1112 

Sueur . 1112 

Larmes . 1114 

Chapitre  XII.  —  Troubles  des  sens  spéeiaux . 1115 

I.  —  Oiiie . 1115 

Valeur  sémiologique  des  troubles  de  l’audition . 1118 

II.  —  Odorat . 1125 

Valeur  sémiologique  des  troubles  de  l’olfaction . 1125 

III.  —  Goût . 1127 

Valeur  sémiologique  des  troubles  de  la  gustation . 1128 

IV.  —  Appareil  de  la  vision . 1130 

A.  —  Troubles  fonetio7inels  de  la  vision  dans  les  7iévroses . 1150 

Hystérie . 1130 

Amblyopie; . 1150 

Amaurose . 1131 

Rétrécissement  du  champ  visuel . 1131 

Troubles  de  la  musculature  intrinsèque  de  l’œil . 1155 

Symptômes  pupillaires  de  l’hystérie  . . 1135 

Phénomènes  hystériques  des  muscles  extrinsèques  de  l’œil.  .  .  .  1154 
B.  —  Troubles  oculaires  dans  les  affections  organiques  du  système  nerveux.  1156 

I.  Troubles  de  la  sensibilité . 1156 

Anesthésie  et  troubles  trophiques  de  la  cornée.  —  Kératite  neuro- 
paralytique . 1156 

II.  Troubles  de  la  motilité  .  .  . . Il37 

Troubles  moteurs  extrinsèques . 1157 

a)  Paralysie  et  contracture  de  l’orbiculaire  des  paupières ....  1157 

b)  Ptose  (blepharoptose).  .  . . 1158 

c)  CUgnement. . . 1159 

Troubles  moteurs  intrinsèques . 1159 

a]  Paralysie  verticale  du  regard . 1159 


XXII 


TABLE  DES  MATIÈRES. 


b)  Etat  des  muscles  oculo-moteurs  dans  l’iiémiplégic .  1140 

Anatomie  des  nerfs  moteurs  de  l’œil . 1140 

Poliencéphalite  hémorragique  de  Wernicke .  1143 

Ophtalmoplégie  externe  congénitale  et  familiale  . . 1144 

Ophtalmoplégie  extrinsèque  nucléaire  à  marche  chronique.  .  1145 
Ophtalmoplégies  et  paralysies  de  cause  basilaire  ......  1146 

Paralysie  des  muscles  externes  de  l’œil  dans  les  différentes 

affections  du  système  nerveux.  .  .  , . 1147 

Contractures  des  muscles  des  yeux . 1150 

Déviation  conjuguée  d&la  tête  et  des  yeux . .  1151 

‘  Nystagihus  .  ‘ . . 1152 

Exophtalmie.  . . 1154 

Rétrécissement  de  la  fente  palpébrale,  enophtalmie.  Syndrome 
de  Cl.  Bernard-Horner . .  1156 

III.  Sémiologie  de  la  pupille . 1158 

Réflexe  consensuel  .  .  .  ■ . .  . . 1159 

Diamètre  pupillaire  relatif . 1159 

Diamètre  pupillaire  absolu . 1160 

Troubles  des  fonctions  pupillaires . 1160 

a)  Troubles  sensoriels . 1160 

1»)  Troubles  pupillaires  par  lésions  des  centres  de  réflexion.  Signe 

d’ArgyU-Robertson.  .  . . 1161 

Valeur  sémiologique  du  signe  d’Argyll-Robertson.  .  .  .  1162 

c)  Modifications  pupillaires .  par  lésion  du  segment  moteur  de 

Tai’c  réflexe.  ..  ..  ....  ....  .....  ....  .  .  .  .  .  .  .  1164 

d)  Modifications  pupillaires  par  lésions  du  grand  sympathique 

cervical  ou  de  ses  noyaux  d’origine . .  1165 

e)  Réaction  pupillaire  hémianopsique . 1167 

Hippus . . 1169 

Macropsie.  Miçropsie. . . ;  .  1169 

IV.  Sémiologie  du  fond  de  l’œil . . . 1170 

A.  Stase  papillaire .  . .  . . 1171 

B.  Lésions  du. fond  de  l’œil  dans  la  paralysie  générale,  les  bles¬ 

sures  de  la  moelle  épinière,  la  myélite  aiguë  disséminée,  le 
tabes,  la  sclérose  en  plaque,  la  maladie  de  Friedreich  .  .  .  1171 

Idiotie  familiale  amaurotique  (maladie  de  Tay-Sachs) .  .  .  1175 

Névrite  rétro-bulbaire . .  1174 

C.  Névrites  optiques  associées . .  .  •  1175 

V.  Valeur  sémiologique  des  troubles  visuels  résultant  des  lésions  intra¬ 

crâniennes  du  système  optique  et  pouvant  par  conséquent  préexis¬ 
ter  à  toute  modification  ophtalmoscopique.  Formes  diverses  d’hé¬ 
mianopsie.  Symptômes  associés . 1175 

Hémianopsies  homonymes.  .  . . 1177 

Hémianopsies  basales,  . . 1180 

Hémianopsies  intermédiaires  ou  par  lésion  des  centres  optiques 

primaires . 1181 

Hémianopsies  sous-corticales  et  corticales . 1181 

Cécité  corticale . 1182 

Cécité  psychique . 1184 

Chapitre  XIII.  —  Sémiologie  du  liquide  céphalo-rachidien . 1185 

.  I.  —  Étude  physique . 1186 

IL  T— Étude  chimique.  .  .  . . 1189 

III.  —  Étude  cytologique . 1190 

Valeur  sémiologique  de  la  cytologie  du  liquide  céphalo-rachidien 
dans  les  états  inflammatoires  des  méninges  : 

Méningites,  méningisme,  réactions  méningées  latentes . 1192 

-IV.  —  Étude  microbiologique . 1196 

Y.  —  Étude  biologique  :  toxicité,  perméabilité,  agglutinines,  précipitines  .  .  1197 

Réaction  de  Wassermann  .... . 1198 

Conclusions . 1199 

Index  alphabéthjue  . . 1201 


TABLE  EXPLICATIVE  DES  FIGURES  D^ANATOMIE 


CONTENUES  DANS  LE  VOLUME 


La  zone  du  langage . ilg.  1  p.  108 

Ses  connexions  en  particulier  du  pli  courbe  avec  la  zone  visuelle  générale  droite  et  gau¬ 
che  et  avec  la  zone  motrice  des  deux  côtés . fig.  3  p.  111 

Les  zones  sensitives,  motrices  et  sensorielles  des  faces  externe  et  interne  du  cerceau  de 
l’homme . . Iig.57et38p.  195 

Localisations  motnees  du  cerveau  de  l’homme . fig.  39  p.  196 

Les  centres  moteurs  corticaux  de  l’orang.  . . fig.  40  p.  190 

La  zone  corticale  motrice  chez  le  chimpanzé . fig.4let42p.  197 

La.  voie  piédonculaire  :  ses  contingents  cortico-médullaires  et  cortico- 
nuclcaircs . fig.  45  p.  201 

Le  tronc  encéphalique,  V émergence  des  nerfs  crâniens,  l’angle  ponlo-cérébelleux,  la  face 


inférieure  du  cervelet  et  l'espace  opto-pédonculaire  .  . . fig.  44  p.  207 

Lésions  anatomiques  des  syndromes  : 

PÉDO.NXCL.URES  AXTtRIEimS. 

HémiplégieavecparalysiealternedelalIPpaire  (syndromede Weber)  fig.  55  a  p.  219 

Avec  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux . fig.  55ô  p.  219 

Pédoxcülaires  postérieurs. 

Hémianesthésie  avec  paralysie  alterne  de  la  IIP  paire  et  mouvements  choréo-athéto- 

siques . fig.  54  p.  220 

Protübéraxtiels  asxériedrs. 

Hémiplégie  sans  paralysie  alterne . fig.  45  p.  209 

Hémiplégie  avec  paralysie  pseudo-bulbaire . fig.  51  p.  215 

Hémiplégie  avec  paralysie  alterne  des  YP  et  YII®  paires  —  type 
Millard-Gubler . fig.  55  p.  221 

PrOTCBÉRAXTIKLS  AXTÉRIEURS  et  POSTÉRO-IXTERXE. 

Hémiplégie  et  hémianesthésie  croisées  sans  paralysies  alternes.  .  .  fig.  46  p.  210 

Hémiplégie  avec  paralysie  associée  du  regard  —  type  Foville  — .  .  lig.  57  a  p.  224 

Hémiplégie  avec  déviation  conjuguée'  de  la  tête  et  des  yeux.  .  .  .  fig.  57  6  p.  224 

Hémiplégie  et  hémianesthésie  croisées  avec  paralysie  alterne  des  VP  et  VIP  paires  et 
paralysie  associée  du  regard  —  type  Millard-Gubler-Foville  .  .  .  fig.  56  p  222 

Protcbéraxtiels  postéro-latéraux. 

Hémianesthésie  à  t\-pe  syriogomyélique  avec  paralysie  alterne  de  la  paire  et  mou¬ 
vements  choréo-athétosiques . fig.  48  p.  212 

Hémianesthésie  à  type  syringomyélique  avec  hémiparésie,  paralysie  alterne  de  la 

paire  et  mouvements  choréo-athéiosiques . fig.  47  p.  211 

b** 


XXIV 


TABLE  EXPLICATIVE  DES  FIGURES  D'ANATOMIE. 


,  Hémianesthésie  croisée  à  type  syringomyélique  avec  paralysie  alterne  des  V®,  YP  et  YIP 

paires  et  paralysie  associée  du  regard  —  type  Foville . fig.  58  p.  225 

Hémianesthésie  croisée  avec  paralysie  alterne  des  Y",  YI%  YIP,  YIIP,  X®,  XP  paires, 
paralysie  associée  du  regard  —  type  Foville .  .  .  . . fig.  52  p.  217 

Bulbaires  astéro-interxes. 

Hémiplégie  avec  paralysie  alterne  de  la  XIP  paire  et  hémianesthésie  des  sensibilités 

profondes.  . . fig.  49  p.  215' 

Hiplégie  et  anesthésie  des  quatre  membres  intéressant  surtout  le 
sens  des  attitudes  segihentaires  avec  paralysie  de  la  XIP  paire.  .  fig.  59  p.  227 

Bolbaires  axtéro-ixterxe  et  rétro-olivaire. 

Hémiplégie  et  hémianesthésie  croisées  avec  paralysie  alterne  glosso-pharyngo-laryngo- 
vélo-palatine  — syndrome  d’Avellis  — et  hémianesthésie  trigéminale:  troubles  sym¬ 
pathiques  oculo-pupillaires  et  hémiasynergie  cérébelleuse  (type  Babinski-Nageotte, 

type  Cestan-Chenais)  .  . . fig.  50  p.  214 

Bulbaires  bétro-olivaires. 

Hémianesthésie  croiséè  à  dissociation  syringo-myélique  avec  paralysie  alterne  trigé¬ 
minale,  pharyngo-laryngo-vélo-palatine  —  syndrome  d’Âvellis — ,  hémiasynergie  céré¬ 
belleuse  et  troubles  oculo-pupillaires  . . fig.  60a  p.  228 

Hémianesthésie  croisée  à  dissociation  syringo-myélique  avec  paralysie  alterne  du  tri¬ 
jumeau  et  du  vago-spinal  —  syndrome  d’Avellis  et  de  la  branche  externe  du  spinal  — 
syndrome  de  Jackson  —  hémiasynergie  céi’ébelleuse  sans  troubles  oculo-pupil¬ 
laires  . . . fig.  60  6p.  228 

Les  voies  oculogyres,  en  i^f^Uiculier  les  voies  des  mouvem  nts  de  latéralité,  du  regard. 

fig.  212  p.  429 

Constitution  radiculaire  des  plexus.  Relations  existant  entre  les  segments  médullaires, 
les  émergences  des  nerfs  radiculaires,  les  corps  des  vertèbres  et  leurs  apophyses  épi¬ 
neuses . . . .  .  fig.  268  p.  615 


L’innervation  radiculaire  et  périphérique  des  muscles  du  corps 
■  humain . . . 


Muscles  de  la  région  antérieure  de  la  tête,  du  cou,  du  tronc  et 
des  membres  supérieurs — couches  superficielle  et  profonde. 
Muscles  de-  la  région,  postérieure  de  la  tête,  de  la  nuque,  du 
tronc  et  des  membres  supérieurs,  couches  superficielle  et 

profonde . . 

îluscles  de  là  région  antérieure  du  coü  (couche  profonde). 

'  Muscles  endo-thoraciqués  et  endo-abdomihaux  .  .' . 

Muscles  de  la  région  postérieure  de  la  nuque,  du  tronc  et  des 

lombes  (couche  profonde) . 

Muscles  de  la  face  latérale  du  cou,  du  tronc  et  du  membre 
’  supérieur. . . 

Muscles  de  la  région  interne  du  membi'e  supériem’ . 

Muscles  de  la  main  (couche  superficieUe) . 

Muscles  de  la  main  (couche  profonde) . 

Muscles  de  la  région  antérieure  du  membre  inférieur  (couche 

superficielle)  , . 

Muscles  de  la  région  antérieure  du  membre  inférieur  (couche 

profonde) . ' . 

Muscles  de  la  région  postérieure  du  membre  inférieur  (couche 
superficielle)- . .  . 


fig.  269  à  286  p.  616  à  654 


fig.  586 
fig.  588 
fig.  401 

p.^849 
p.  855 
p.  865 
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Muscles  de  la  région  postérieure  du  membre  inférieur  (couche 

profonde) . 

Muscles  de  la  région  externe  du  membre  inférieur . 

Muscles  .de  la  région  interne  du  membre  inférieur . 

Muscles  de  la  plante  du  pied  (couches  superficielle  et  profonde). 
Muscles  de  la  couche  superficielle  de  la  face  antérieure  du  corps. 
Muscles  de  la  couche  superficielle  de  la  face  postérieure  du  corps. 
Muscles  du  périnée . 


Figures. 

Figures. 

283  p.  651 

285  p.  651 

284  p.  652 

284  p.  652 

285  p.  653 

285  p.  655 

286  p.  654 

286  p.  654 

386  p.  849 

588  p.  853 

401  p.  865 

Les  colonnes  motrices  sympathiques  de  la  moelle  cervicale,  dorsale  et  sacrée.  Connexions  des 
segments  médullaires  avec  le  système  sympathique  afférent  des  viscères,  fig.  337  p.  750 

Le  premier  neurone  sensitif  et  l'origine  du  contingent  médullaire  des  voies  sensitives  secon¬ 
daires. 

Premier  neurone  sensitif  :  son  origine  dans  les  cellules  des  ganglions  cérébro-rachidiens; 
—  les  zones  radiculaires  de  la  tête,  du  tronc  et  des  membres  tributaires  de  ses  nerfs 
sensitifs  périphériques  ;  —  la  constitution  du  cordon  postérieur  par  ses  fibres  radi¬ 
culaires  postérieures,  leur  ordonnance  aux  différentes  hauteurs  de  la  moelle;  —  les 
zones  mixtes  de  fibres  radiculaires  et  de  fibres  endogènes  du  cordon  postérieur  de  la 
moelle. 

Origine  du  contingent  médullaire  des  deuxièmes  neurones  sensitifs  :  1“  voies  sensitives 
secondaires  pour  le  tronc  encéphalique  :  le  faisceau  antéro-latéral  ascendant  et  ses 
segments  postérieur  [fala,  p)  et  antérieur  {fala,  a);  2®  voies  sensitives  secondaires  pour 
le  cervelet  :  le  faisceau  de  Gowers  [FG)  et  le  faisceau  cérébelleux  direct  (Fcd).  — 
Origine  de  la  voie  bulbo-thalamique . planche  hors  texte  fig.  365  p.  800 

Le  premier  neurone  sensitif  et  l’origine  des  voies  sensitives  secondaires  du  cordon  antéro¬ 
latéral  de  la  moelle. 

Mode  de  pénétration  des  racines  postérieures  dam  la  moelle.  Branches  ascendantes  et 
descendantes;  fibres  radiculaires  courtes,  moyennes  et  longues.  Constitution  des  cor¬ 
dons  postérieurs  par  les  différentes  fibres  radiculaires  postérieures.  Le  faisceau  mixte 
de  fibres  radiculaires  et  endogènes  du  cordon  postérieur  :  zone  cornu- commissurale, 
virgule  de  Schultze,  faisceau  de  Hoche,  triangle  médian  de  Gombault  et  Phi¬ 
lippe  . planche  hors  texte  fig.  366  A  p.  808 

Trajet  que  suivent  les  voies  préposées  aux  différents  modes  de  sensibilités  superficielles  et 
profondes  —  Douleur,  température,  tact  et  sens  de  localisation;  sens  de  discrimination 
tactile,  perception  stéréognostique  ;  pression  tactile,  pression  douloureuse,  notion  de  poids, 
de  vibration  (sensibilité  osseuse)  ;  sensibilités  profondes  conscientes  (notion  de  position, 
sens  des  attitudes  segmentaires,  des  mouvements  actifs  et  passifs  imprimés  aux  muscles, 
os,  articulations)  et  inconscientes  (tonus  musculaire,  coordination,  équilibre  dynamique  et 
statique,  etc.)  : 

1°  Daxs  le  premier  xeurox'e  sensitif.  —  Nerfs  cutanés  ou  superficiels,  nerfs  profonds,  nerfs 
sympathiques  ;  fibres  radiculaires  courtes,  moyennes  et  longues  ;  cordon  postérieur 
de  la  moelle . planche  hors  texte  fig.  566  B  p.  808 

2“  Dans  les  deuxièmes  neurones  sensitifs. 

a)  Trajet  médullaire.  —  Cordon  antéro-latéral  de  la  moelle.  .  .  fig.  566  B  p.  808 

b]  Trajet  bulbaire.  —  Voie  de  la  formation  réticulée  grise  rélro-oiivaii’e,  voie  de 

la  formation  réticulée  blanche  interolivaire  ;  voie  bulbo-thalamique,  voies 
sensitives  secondaires  trigéminales  ;  voies  cérébelleuses  bulbaires  du  corps 
restiforme . fig.  567  a  p.  809 

c]  Trajet  bulbo-pontin.  —  Ruban  de  Reil  médian,  voies  sensitives  secondaires 

trigéminales,  corps  restiforme . fig.  567  b  p.  810 

d)  Trajet  ponto-pédonculaire.  —  Ruban  de  Reil  médian  et  formation  réticulée  adja¬ 

cente  de  la  calotte  pédonculaire . fig.  567  c  p.  811 
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e]  Trajet  sous-thalamique  et  Ihalamique.  —  Région  du  ruban  de  Reil  médian, 
noyau  inleime  du  thalamus . fig.  367  d  p.  812 

5“  Dans  le  troisième  xeuroxe  sexsitif.  —  ^'eurone  llialamo-cortical.  .  .  fig.  567  d  p.  812 

4”  LoCALISATIOX  SESSITÏVE  DE  l’ÈCORCE  cérébrale  et  le  KEL'ROSE  C  RTICO- 

TlIALAMinUE . . .  fig.  567  d  p.  812 


L'innervation  radiculaire  et  périphérique  du  squelette — os,  périoste,  arlicidations  de  là  tête, 
du  tronc  et  des  merhbres  : 


TOPOGRAPHIE 

RADICULAIRE. 


TOPOGRAPHIE 

PÉRIPHÉRIQUE. 


Planche  hors  texte.  Figures. 

Face  antérieure .  368  p.  816 

Face  postérieure .  569  p.  816 

Face  latérale  du  crâne . 


Figures. 

368  p.  816 

369  p.  816 
569“= p. 816 


L’innervation  radiculaire  et  périphérique  des  téguments  cutanés  du  corps  humain  : 


TOPOGRAPHIE 

radiculaire  . 


TOPOGRAPHIE 

PÉRIPHÉRIQUE. 


Tète  et  cou  :  innervation  cutanée . . 

Tête  et  cou  :  cavités  en  do-crânienne  et  naso- 

buccale . 

Tête  et  cou  :  superposition  des  topographies 
sensitives,  nucléaires  et  périphériques  .  .  . 

Face  latérale  du  corps . .  . 

Face  latérale  du  tronc  et  face  interne  du  membre 

supérieur . 

Face  interne  du  membre  inférieur . 

Plante  du  pied . 

Organes  génitaux  externes  de  l’homme  .  .  .  .  393  p.  880 et 395  p.  861 

Périnée  de  l’homme . . .  397  p.  862 

Périnée  de  la  femme .  399  p.  863 


Figures. 

Figures. 

572  p.  822  et  385  p.  848 

373  p.  823 

374  p.  828  et387  p.  852 

375  p.  829 

578  p.  837 

376  p.  832 

377  p.  833 

579  p.  838 

579  p.  838 

580  p.  840 

381  et  382  p.  841 

383  p.  845 

384  p.  855 

589  p.  855 

390  p.  855 

591  p.  859 

392  p.  859 

394  p.  860  et396p.860 
398  p.  862 
400  p.  863 


Les  syndromes  de  Brown-Séquard,  leurs  différentes  modalités. 

a)  Suivant  l’extension  en  largeur  de  la  lésion  d’un  môme 

segment  médullaire . fig.  448,  448  his,  449  p.  888 

b)  Suivant  la  hauteur  à  laquelle  siège  une  section  médullaire  partielle  et  de  même 

étendue . fig.  450,  451  p.  889 


Les  centres  médullaires  et  bulbo-protubérantiels  des  principaux  réflexes  :  réflexes  cutanés  et 
muqueux;  réflexes  tendineux  et  périosiés . fig.  530  p.  952  et  955 

Les  voies  conductrices  de  la  vision,  appareil  visuel  central  ou  intra-cérébral  et  appai'eil 
visuel  périphérique . . . fig.  564  p.  1176 


Errata  : 

Page  67,  fig.  514,  au  lieu  de  :  malade  de  la  fig.  49,  lire  :  malade  de  la  fig.  80. 

Page  817,  ligne  57,  au  lieu  de  :  anestliie  cutanée,  lire  :  anesthésie  cutanée. 

Page  963,  ligue  21,  au  lieu  de  :  portant  sur  l’axe  réflexe  simple,  lire  :  arc  réflexe  simple. 
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Apoplexie.  —  Coma.  —  Sommeil.  —  Insomnie.  —  Aarcolepsie.  —  Maladie  du  sommeil. 

—  Sommeil  hystérique.  —  Automatisme  ambulatoire.  —  Suggestion  et  suggestibilité. 

—  Hypnotisme.  —  Persuasion.  — ■  .Agnosie.  —  Apraxie.  —  Amnésie. 


APOPLEXIE  CÉRÉBRALE 

Étude  clinique.  —  Sous  le  nom  (ï apoplexie  {x-o-'KrtvJ.a,  aT.o-XrtGcv.v , 
abattre),  les  anciens  désignaient  un  groupe  de  symptômes  remarquables 
par  leur  intensité  :  perte  subite  de  la  connaissance,  du  mouvement  et  de 
la  sensibilité.  Lorsque  les  autopsies  démontrèrent  dans  ces  cas  l’existence 
de  lésions  cérébrales,  le  mot  apoplexie  perdit  sa  signification  purement 
symptomatique  pour  désigner  surtout  les  altérations  anatomiques.  Si  bien 
que  Rochoux  (1814),  convaincu  que  les  symptômes  apoplectiques  n’appar¬ 
tenaient  qu’à  l’hémorragie  cérébrale,  identifia  le  mot  apoplexie  à  l’idée 
de  cette  lésion. 

Ainsi  détournée  de  son  véritable  sens,  l’apoplexie  devint  bientôt 
synonyme  de  toute  hémorragie  parenchymateuse,  et  on  décrivit  une 
apoplexie  de  la  moelle  épinière,  du  poumon,  du  rein,  de  la  rate. 

Mais  l’observation  ne  tarda  pas  à  montrer  que  l’apoplexie  cérébrale 
peut  se  produire  en  dehors  de  l’hémorragie.  Actuellement  on  s’accorde 
à  lui  restituer  son  sens  clinique  originel,  et  on  définit  l’apoplexie  : 
l’abolition  brusque  et  simultanée  de  toutes  les  fonctions  cérébrales, 
intelligence,  sensibilité,  motilité  volontaire,  sans  modification  essentielle 
de  la  respiration  et  de  la  circulation. 

La  caractéristique  des  symptômes  de  l’apoplexie  est  la  brusquerie  de 
leur  invasion.  Ils  se  manifestent  sous  forme  d’attaque.  V attaque.  Victus 
apoplectique,  peut  surprendre  l’individu  en  pleine  santé  au  milieu  de 
ses  occupations  habituelles,  ou  pendant  le  sommeil.  Les  symptômes 
acquièrent  d’emblée  ou  progressivement  et  rapidement  leur  maximum 
d’intensité.  D’autres  fois  l’attaque  est  précédée  de  manifestations  mor¬ 
bides  variables  en  rapport  avec  la  nature  de  la  cause  :  ce  sont  les 
prodromes. 

Dejerixe.  —  Sémiologie.  1 
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A  côté  de  cette  forme  à  début  brusque,  de  beaucoup  la  plus  fré¬ 
quente,  il  y  a  cependant  lieu  d’en  distinguer  une  à  marche  progressive 
—  ingravescent  apoplexy  des  Anglais  —  et  dans  laquelle  les  symptômes 
n’aboutissent  au  coma  terminal  qu’après  un  certain  nombre  de  jours, 
25  dans  un  cas  de  Broadbent.  Dans  cette  apoplexie  à  marche  progressive 
le  début  se  traduit  d’ordinaire  par  un  sentiment  xhaffaiblissement 
général,  de  la  céphalée,  des  vomissements,  un  engourdissement,  une 
faiblesse  d’un  bras  ou  d’une  jambe,  des  troubles  de  la  parole.  Le  jour 
même,  ou  le  lendemain,  apparaît  une  hémiplégie  accompagnée  souvent 
d’hémianesthésie,  puis  se  manifeste  une  tendance  au  sommeil,  de  la 
somnolence  entrecoupée  de  réveils  et  enfin  peu  à  peu  le  coma  s’établit  et 
le  malade  succombe  après  avoir  présenté  ou  non  des  convulsions.  La 
mort  peut  ne  survenir  que  dix,  vingt  jours  et  même  davantage  après 
le  début  des  accidents.  En  somme  l’apoplexie  dite  progressive  ne  se 
distingue  de  l’apoplexie  commune  que  par  l’apparition  tardive  du  coma. 
La  régularité  de  sa  progression  n’est  du  reste  pas  constante,  et  peut 
être  parfois  interrompue  par  des  périodes  intercalaires  de  lucidité  faisant 
bientôt  suite  au  coma. 

Lorsque  l’apoplexie  est  précédée  de  prodromes  on  peut  observer  :  des 
vertiges,  éblouissements,  tintements,  bourdonnements  d’oreille  ;  une 
sensation  d’engourdissement,  de  fourmillement,  de  pesanteur  des 
membres,  une  incertitude  générale  ou  partielle  du  mouvement;  de. 
l’embarras  de  la  parole  ou  bien  une  aphasie  passagère;  de  la  raideur  ou 
du  tremblement  de  certains  muscles,  des  convulsions  unilatérales,  de  la 
contracture.  La  face  est  pâle,  livide,  ou  bien  rouge,  turgescente,  avec 
injection  des  conjonctives.  Plus  rarement,  c’est  une  douleur  de  tête 
instantanée,  une  difficulté  de  l’idéation,  de  l’anxiété,  un  afîâiblissement 
brusque  de  la  mémoire;  d’autres  fois  ce  sont  des  troubles  digestifs  : 
nausées,  vomissements,  émissions  alvines  involontaires.  Parfois  l’apo¬ 
plexie  débüte  par  une  série  de  petites  attaques,  se  suivant  à  intervalles 
rapprochés  pour  aboutir  finalement  à  une  grande  et  forte  attaque 
ultime. 

On  décrit  trois  formes  principales  de  l’attaque  :  1“  l’attaque  complète 
ou  grande  attaque;  2°  l’attaque  simple  comateuse;  3°  l’attaque  simple 
paralytique.  J’aurai  surtout  en  vue  ici  la  description  de  la  grande 
attaque. 

Le  plus  souvent  l’ictus  est  instantané.  Subitement  le  malade  perd  con¬ 
naissance.  S’il  est  surpris  debout  il  tombe  comme  une  masse,  comme 
foudroyé,  ou  bien  il  chancelle  comme  un  homme  ivre,  s’affaisse  et  tombe 
sans  connaissance.  Les  fonctions  cérébrales  :  intelligence,  sensibilité, 
motilité  volontaire,  sont  abolies.  Le  malade  ne  voit,  n’entend  et  ne  com¬ 
prend  rien,  et  lorsqu'il  sort  ultérieurement  de  cet  état  il  n’a  conservé 
aucun  souvenir  de  ce  qui  s’est  passé.  Ai  la  parole  ni  les  excitations 
autres,  quelles  qu'elles  soient,  ne  parviennent  à  susciter  aucun  mouve¬ 
ment  volontaire;  la  perle  de  connaissance  est  donc  absolue. 

Dans  d'autres  cas  les  fonctions  psychiques  sont  moins  atteintes,  l’in- 
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conscience  est  moins  complète,  les  excitations  périphériques  déterminent 
des  réactions  qui  dénotent  une  perception  vague.  Le  malade,  lorsqu’on 
le  pince  fortement,  grimace,  cherche  à  se  retourner  dans  son  lit,  esquisse 
un  mouvement  de  défense  ;  ou  encore  il  parvient  à  tirer  la  langue  si  on 
le  lui  demande  à  plusieurs  reprises.  Dans  les  mêmes  conditions,  il  lui 
arrive  aussi  de  faire  entendre  une  sorte  de  bredouillement  inintelligible. 

La  motilité  volontaire  est  anéantie  comme  la  sensibilité  dans  l’attaque 
d’apoplexie  complète.  Les  membres  sont  dans  l’état  de  résolution,  et, 
comme  en  raison  des  lésions  cérébrales  qui  déterminent  ordinairement 
l’apoplexie,  il  coexiste  le  plus  souvent  de  la  paralysie,  il  importe  de  savoir 
différencier  chez  le  malade  ces  deux  états  du  système  musculaire. 

Les  membres,  lorsqu’on  les  soulève,  retombent  sur  le  lit  sous  l’influence 
de  la  pesanteur,  mais  la  résolution  musculaire  se  distingue  alors  de  la 
paralysie.  Le  membre  paralysé  retombe  en  effet  lourdement,  comme  un 
corps  inerte  obéissant  aux  lois  de  la  pesanteur,  tandis  que  le  membre  en 
résolution  tombe  plus  lentement  et  cela  grâce  à  la  résistance  de  la  toni¬ 
cité  musculaire.  L’attitude  prise  spontanément  par  les  membres  con¬ 
firme  cette  distinction  :  la  jambe  paralysée  est  droite,  immobile,  alors 
(jue  l’autre  est  légèrement  fléchie  et  parfois  devient  le  siège  de  mouve¬ 
ments  automatiques. 

La  physionomie  est  inerte,  sans  expression,  l’œil  hagard  et  fixe,  les 
pupilles  dilatées,  es  paupières  fermées  ou  largement  ouvertes.  Les  traits 
sont  affaissés.  Mais  s’il  existe  une  hémiplégie,  les  traits  sont  moins 
affaissés  d’un  côté,  le  front  plus  ridé,  la  joue  moins  flasque,  alors  que 
de  l’autre  côté  la  joue  est  gonflée  à  chaque  expiration  :  selon  l’expression 
consacrée,  le  malade  «  fume  la  pipe  ». 

Au  cours  de  l’état  apoplectique,  il  n’est  pas  très  rare  de  constater  une 
déviation  de  la  tête  et  des  yeux  qui  sont  dirigés  du  même  côté.  La  tête 
par  exemple  sera  tournée  du  côté  droit  et  les  yeux  regarderont  du  même 
côté  —  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux.  Ce  symptôme,  découvert 
par  Yulpian  en  1864,  et  rapproché  par  cet  auteur  des  mouvements  de 
rotation  que  l’on  observe  chez  les  animaux  à  la  suite  de  lésions  encépha¬ 
liques,  étudié  ensuite  par  J.-L.  Prévost  (1868),  Landouzy  (1876  et  1879), 
Grasset  (1879),  Wernicke  (1889),  Bard  (1904)  a  une  physiologie  patho¬ 
logique  encore  très  discutée.  Le  plus  souvent  la  déviation  se  fait  du  côté 
de  la  lésion  cérébrale,  c’est-à-dire  du  côté  opposé  à  la  paralysie,  peut- 
être  en  raison  de  la  diminution  de  tonicité  dans  les  muscles  du  côté 
paralysé.  On  dit  alors  que  le  malade  regarde  sa  lésion.  Tantôt  et  plus 
rarement  la  déviation  se  fait  du  côté  paralysé,  le  malade  se  détournant, 
pour  ainsi  dire,  de  sa  lésion  cérébrale  :  on  constate  alors  un  état  spasmo¬ 
dique  des  muscles  du  cou  et  on  admet,  dans  ce  cas,  que  la  lésion  est 
de  nature  irritative.  Je  reviendrai  du  reste  plus  loin  sur  cette  question. 
(Yoy.  p.  2'25  et  Sémiologie  de  la  vision.) 

Quelquefois,  après  lïctus,  on  voit  des  tremblements  fibrillaires  de  cer¬ 
tains  muscles,  des  secousses  convulsives,  de  la  raideur.  Ou  bien  c’est  nne 
attaque  convulsive  épileptifoi'me  ou  choréiforme  d'un  côté  du  corps. 
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Certains  réflexes  sont  abolis,  d’autres  sont  conservés.  La  plupart  des 
réflexes  cutanés  (plantaire,  crémastérien,  abdominal,  mamelonnaire) 
n’existent  plus,  ou  bien  ils  peuvent  persister  du  côté  non  paralysé.  Du 
côté  de  la  paralysie  le  réflexe  cutané  plantaire  est  le  plus  souvent  inverti. 
Les  réflexes  tendineux  peuvent  être  abolis,  plus  souvent  ils  per¬ 
sistent  et  parfois  même  sont  exagérés  (voy.  Sémiologie  des  réflexes).  Le 
réflexe  de  la  déglutition  est  tantôt  facile,  tantôt  gêné  ou  impossible.  Il 
arrive  alors  que  les  boissons  versées  dans  la  bouche  sont  rejetées  par  le 
nez  ou  s’introduisent  dans  les  voies  aériennes. 

Les  fonctions  respiratoires  persistent  avec  quelques  modifications. 
Tantôt  les  respirations  sont  plus  rares  et  plus  profondes  avec  vibration 
sonore  du  voile  du  palais  paralysé,  la  respiration  est  alors  stertoreuse, 
ronflante.  Tantôt  les  mouvements  respiratoires  sont  plus  fréquents, 
superficiels,  convulsifs,  irréguliers;  et  on  peut  alors  voir  apparaître  des 
symptômes  d’asphyxie.  Parfois  on  constate  le  type  respiratoire  de  Cheyne- 
Stokes. 

La  circulation  présente  aussi  quelques  modifications.  Au  début  le  pouls 
est  petit,  filiforme,  irrégulier  ;  le  cœur  a  des  battements  analogues  et 
alors  la  mort  est  immédiate.  Si  le  malade  survit,  le  pouls  se  relève  et  se 
régularise.  Souvent  plein,  battant  à  60,  70,  il  subit  des  variations 
parallèles  à  celles  de  la  fièvre  lorsque  cette  dernière  survient.  L’état  de 
la  circulation  veineuse  et  capillaire  dépend  de  l’état  de  la  respiration. 
Si  celle-ci  est  régulière  et  suffisante,  le  visage  est  pâle.  Si  elle  est  incom¬ 
plète,  superficielle,  les  symptômes  d’asphyxie  apparaissent  ;  la  face  se 
tuméfie,  devient  rouge  bleuâtre,  les  veines  superficielles  se  gonflent,  les 
yeux  s’injectent. 

Les  fonctions  digestives  sont  souvent  troublées.  A  la  suite  de  l’ictus 
les  vomissements  sont  fréquents,  et  peuvent  grâce  à  l’insensibilité  de  la 
glotte  et  du  pharynx  engendrer  de  dangereux  accès  de  suffocation.  La 
paralysie  du  voile  du  palais  trouble  la  déglutition  ;  il  en  résulte  de  grandes 
difficultés  pour  l’alimentation.  L’intestin  peut  être  le  siège  d’une  para¬ 
lysie  qui  se  traduit  par  une  constipation  absolue,  ou  bien  le  sphincter 
perd  sa  tonicité  et  laisse  échapper  les  matières.  L’excrétion  urinaire 
involontaire  n’est  pas  rare  au  début  dans  les  cas  graves.  Plus  tard  les 
urines  s’accumulent  par  suite  de  la  paralysie  vésicale  et  le  malade  urine 
par  regorgement.  On  observe  parfois  de  la  glycosurie  et  de  ralbuminurie 
transitoires. 

Tous  les  auteurs.  Trousseau  en  particulier,  ont  insisté  sur  l’état  fébrile 
qui  accompagne  ou  suit  de  près  les  apoplexies  d’une  certaine  gravité. 
Charcot  a  établi  que  les  manifestations  thermiques  passaient  par  trois 
phases.  La  première  phase,  syncopale,  est  caractérisée  par  une  tempéra¬ 
ture  hyponormale,  56  degrés,  avec  pâleur  de  la  face,  pouls  ralenti  et 
dur.  Puis,  température  et  pouls  se  relèvent  dès  le  premier  jour,  et, 
durant  une  phase  intermédiaire,  stationnaire,  l’une  et  l’autre  ne  s’écar¬ 
tent  pas  sensiblement  de  la  normale.  Enfin,  selon  la  nature  de  la  cause, 
tantôt  la  guérison  survient,  tantôt  l’issue  est  fatale  :  dans  ce  dernier  cas. 
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on  assiste  à  une  ascension  extrême  de  la  température,  40,  41  degrés, 
avec  accélération  du  pouls,  150,  140;  accélération  des  mouvements 
respiratoires,  40,  60;  et  l’asph^Ttie  conduit  rapidement  à  la  mort. 

Chez  l’apoplectique  la  nutrition  peut  offrir  des  altérations  profondes, 
et  on  signale  assez  souvent  des  éruptions  vésiculeuses,  bulleuses,  ou 
érythémateuses.  Un  trouble  trophique  qui  n’est  pas  rare  est  l’eschare 
fessière  à  marche  rapide  ou  décubitus  acutus.  (Voy.  Troubles  trophiques 
dans  V hémiplégie.) 

La  marche  et  l’évolution  de  l’apoplexie  sont  variables.  11  est  rare  que 
la  mort  soit  subite.  Mais  souvent  elle  survient  rapidement,  quelques 
heures,  un  ou  quelques  jours  après  l’attaque.  Elle  est  annoncée  par  une 
aggravation  progressive,  des  troubles  respiratoires  et  circulatoires,  et 
r hyperthermie  rapide. 

Si  le  malade  survit  à  l’attaque,  les  facultés  abolies  réapparaissent 
progressivement,  la  sensibilité  d’abord,  puis  la  motilité.  Cette  marche 
vers  la  guérison  peut  être  interrompue  par  une  rechute  rapide  ou  pro¬ 
gressive,  capable  d’emporter  le  malade. 

Si  le  malade  échappe  définitivement  à  la  mort,  ou  bien  c’est  la  guérison 
progressive,  lente,  complète  ;  ou  bien  il  persiste  des  désordres  intéres¬ 
sant  soit  la  motilité,  soit  l’intelligence.  En  effet  il  peut  persister  une 
hémiplégie  plus  ou  moins  prononcée,  entraînant  l’impotence  du  sujet, 
ou  de  l’aphasie.  Et,  si  les  facultés  psychiques  récupèrent  souvent  leur 
intégrité  première,  il  arrive  fréquemment  aussi  qu’elles  conservent  une 
atteinte  plus  ou  moins  marquée.  Souvent  le  malade  présente  une  dimi¬ 
nution  de  la  mémoire,  de  la  volonté,  de  l’aptitude  au  travail;  il  est 
inactif,  s’attendrit  et  pleure  facilement  ;  et  quelquefois  il  s’achemine 
vers  lè  gâtisme.  Enfin  le  malade  après  sa  guérison  relative  reste  toujours 
sous  le  coup  de  rechutes.  A  chacune  l’amélioration  est  plus  incomplète, 
et  presque  toujours  elles  deviennent  mortelles,  souvent  même  la  pre¬ 
mière. 

Pathogénie.  —  Pour  expliquer  le  mécanisme  du  syndrome  apo¬ 
plexie,  on  invoque  l’intervention  de  divers  éléments  :  Vanémie,  Vlnjpe- 
rémie,  la  compression  cérébrale,  les  oscillations  de  pression  du  liquide 
céphalo-rachidien. 

Certains  auteurs  font  intervenir  la  compression  directe  des  éléments 
nerveux  par  la  lésion;  d’autres  l’anémie  consécutive  à  la  compression 
du  foyer  hémorragique.  Ces  deux  hypothèses  ne  sauraient  expliquer 
l’apoplexie  qui  survient  en  des  cas  où  le  foyer  hémorragique  est  peu 
volumineux;  de  plus,  certains  petits  foyers  provoquent  parfois  un  ictus 
plus  grave  que  les  grands. 

D’après  Mendel,  l’apoplexie  de  l’hémorragie  serait  due  à  l’anémie  cor¬ 
ticale  produite  par  l'abaissement  de  la  pression  artérielle,  conséquence 
de  la  rupture  vasculaire. 

La  théorie  du  choc  hémorragique  de  Duret  s’appuie  sur  quelques  faits 
expérimentaux.  La  lésion  •  hémorragique  aurait  pour  efîet  immédiat  de 
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déterminer  une  augmentation  subite  de  la  pression  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  dans  le  crâne.  Ce  liquide,  comprimant  alors  la  surface  entière 
des  centres  nerveux,  refluerait  vers  le  bulbe  et  les  corps  restiformes  et 
provoquerait  enfin  une  contraction  réflexe  des  vaisseaux  de  l’encéphale. 
Quant  à  l’embolie  cérébrale  elle  conduirait  aux  mêmes  conséquences,  en 
provoquant  vers  l’encéphale  une  aspiration  brusque,  ex  vacuo,  du  liquide 
céphalo-rachidien . 

La  théorie  de  l’inhibition  de  Brown-Séquard  est  généralement 
adoptée,  mais  son  mécanisme  est  inconnu.  La  lésion  d’une  partie  du 
système  nerveux  provoquerait  un  trouble  fonctionnel  violent  des  centres 
nerveux  se  manifestant  par  la  suspension  subite  de  l’activité  physiologique 
de  ces  centres.  C’est  une  sorte  d’épuisement  fonctionnel  soudain. 

Stein  arrive  à  une  conclusion  analogue.  Se  basant  sur  l’expérimentation, 
il  dit  que  le  sang  s’échappant  sous  une  pression  de  150  à  200  millimètres 
dans  un  tissu  dont  la  tension  n’est  qu’à  8  ou  10  millimètres,  il  s’ensuit 
un  véritable  choc  traumatique  qui  suspend  les  fonctions  cérébrales. 

Diagnostic  de  l’apoplexie.  —  L’apoplexie  est  une  perte  subite 
de  connaissance  de  cause  essentiellement  cérébrale,  mais  toute  perte  de 
connaissance  d’origine  cérébrale  ne  doit  pas  être  confondue  avec  l’apo¬ 
plexie.  Elle  n’est  appelée  ainsi  que  si  elle  est  subite.  Si  elle  est  graduelle, 
c’est  le  coma;  si  elle  est  subite  sans  lésion  cérébrale  troublant  maté¬ 
riellement  les  cellules,  mais  par  trouble  fonctionnel  du  cerveau,  c’est 
V apoplexie  nerveuse  des  anciens  (hystérique  ou  par  impression  morale) 
que  l’usage  a  fait  rayer  du  cadre  de  l’apoplexie  proprement  dite  ;  si  elle 
résulte  d’une  action  réflexe  par  irritation  laryngée,  c’est  Victus 
laryngé. 

L’apoplexie  peut  être  confondue  avec  tous  les  syndromes  caractérisés 
par  la  perte  subite  de  la  connaissance  et  du  mouvement. 

La  syncope  s’en  rapproche,  dans  le  cas  où  l’apoplexie  s’accompagne  dès 
le  début  de  troubles  circulatoires  et  respiratoires  :  pouls  petit,  irrégulier, 
inspirations  rares  et  inégales,  pâleur  de  la  face.  Mais  jamais  dans 
l’apoplexie  on  n’observe  l’aflaiblissement  du  cœur  et  de  la  respiration 
comme  dans  la  syncope. 

Dans  Vasphyxie  on  sera  renseigné  par  les  commémoratifs,  et  à  leur 
défaut  par  la  cyanose  et  le  refroidissement  des  extrémités.  Dans  quelques 
cas  d’asph^^ie  par  gaz  méphitiques,  l’action  est  si  rapide  que  la  cyanose 
n’a  pas  le  temps  de  se  produire,  et  la  face  est  souvent  pâle  comme  dans 
l’apoplexie;  mais  la  cause  est  patente  et  l’erreur  impossible. 

\I épilepsie,  qui  suspendant  subitement  les  fonctions  psychiques  et 
sensitives  conduit  au  coma,  ne  saurait  toutefois  être  confondue'  avec 
l’apoplexie  en  raison  de  l’évolution  de  l’attaque,  et  du  retour  rapide  de 
l’intégiâté  fonctionnelle.  De  même  dans  le  vertige  épileptique  avec  chute 
brusque,  les  facultés  reviennent  rapidement.  Certaines  difficultés  de 
diagnostic  pourraient  résulter  de  ce  que  l'apoplexie  peut  être  précédée 
de  mouvements  convulsifs,  et  du  fait  que  certains  épileptiques  sont 
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sujets  à  des  attaques  apoplectiformes  sans  convulsions.  La  connaissance 
des  antécédents  prend  ici  une  grande  importance. 

L' apoplexie  hystérique,  qui  n'est  qu’une  forme  du  sommeil  hystérique 
se  caractérisant  par  le  début  brusque,  se  distingue  de  l'apoplexie  véritable 
par  l’état  naturel  de  la  face,  du  pouls,  de  la  respiration  ;  l'absence  d’hypo¬ 
thermie  initiale:  les  antécédents  hystériques  :  l’absence  habituelle  d'hémi¬ 
plégie.  Toutefois  l'hémiplégie  peut  apparaître  au  moment  de  l’accès,  mais 
on  ne  constate  pas  d’ordinaire  la  paralysie  du  facial  avec  contorsion 
de  la  bouche.  Dans  l’apoplexie  hystérique  on  rencontre  quelquefois  une 
rigidité  des  membres,  généralisée  ou  localisée  aux  membres  inférieurs 
ou  à  un  seul.  Les  paupières  présentent  d’ordinaire  une  sorle  de  vibration 
d’autant  plus  accusée  qu’on  cherche  à  ouvrir  les  yeux,  qui  convergent  en 
haut  et  en  dedans.  Dans  presque  tous  les  cas  il  existe  du  trisrnus.  Parfois 
au  cours  du  sommeil,  le  malade  exécute  des  mouvements  spéciaux  :  arc 
de  cercle,  salutation,  etc.,  et  on  peut  constater  l’existence  des  zones 
hystérogènes  dont  la  pression  détermine  une  attaque  qui  met  fin  au 
sommeil.  Le  sommeil  hystérique  à  début  brusque  est  beaucoup  plus  fré¬ 
quent  chez  la  femme  et  dans  la  jeunesse;  l’apoplexie  est  rare  dans 
ces  conditions. 

Dans  quelques  cas,  il  est  vrai,  l’apoplexie  cérébrale  peut  ne  pas 
s’accompagner  d'hémiplégie,  —  apoplexie  dite  séreuse,  hémorragie 
méningée  en  nappe,  paralysie  générale,  sclérose  en  plaques,  —  mais  il 
existe  toujours  les  symptômes  antérieurs  ou  concomitants  de  ces  affec¬ 
tions,  qui  mettront  sur  la  voie  du  diagnostic. 

L'iclus  laryngé  essentiel  ou  tabétique  est  aussi  une  perte  subite  de 
connaissance.  Mais  le  début  par  une  sensation  de  chatouillement  au 
larynx  provoquant  une  toux  spasmodique  et  le  retour  instantané  du 
malade  à  la  connaissance,  le  feront  aisément  distinguer  de  l’apoplexie. 

V empoisonnement  par  les  narcotiques,  l’ivresse  alcoolique,  l’éthérisa¬ 
tion,  le  chloroforme,  produisant  la  perte  de  connaissance,  le  coma,  la 
résolution,  des  accidents  paralytiques  ou  convulsifs,  offrent  une  certaine 
analogie  avec  l’apoplexie.  Les  particularités  de  chaque  genre  d’empoison¬ 
nement,  l’odeur  de  l’haleine,  l’analyse  des  antécédents  suffisent  pour 
assurer  le  diagnostic. 

Sémiologie  de  l'apoplexie.  —  L’attaque  apoplectique  peut  sur¬ 
venir  comme  premier  phénomène  morbide  chez  un  individu  en  état  de 
bonne  santé  apparente,  ou  au  contraire  chez  un  sujet  ayant  déjà  présenté 
les  signes  d’une  maladie. 

Dans  ce  dernier  cas,  si  l’on  a  constaté  des  douleurs  de  tête,  vertiges*, 
troubles  de  la  vue,  attaques  antérieures  d’épilepsie  partielle,  vomisse¬ 
ments,  etc.,  on  rapportera  l'apoplexie  à  une  tumeur  céi^ébrale. 

Est-elle  survenue  chez  un  individu  affecté  auparavant  de  désordres 
mentaux,  troubles  oculo-pupillaires,  tremblement,  embarras  de  la  parole, 
etc.,  il  y  aura  lieu  de  l'attribuer  à  la  paralysie  générale. 

L’observe-t-on  chez  un  malade  atteint  déjà  de  paraplégie  spasmodique. 
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tremblement  intentionnel,  nystagmus,  etc.,  elle  dépendra  de  la  sclérose 
en  plaques. 

S’il  s’agit  d’un  sujet  plus  ou  moins  œdématié,  et  dont  l’urine  contient  de 
l’albumine,  il  sera  vraisemblable  que  l’apoplexie  est  d’origine  urémique. 
C’est  V apoplexie  séreuse  des-anciens  auteurs,  dont  la  cause  résiderait  dans 
l’œdème  cérébral  avec  épanchement  ventriculaire  rapidement  produit. 

Si  on  apprend  que  l’apoplectique  a  habité  des  régions  palustres  et  a 
souffert  de  fièvres  intermittentes  ;  si  l’attaque  a  été  précédée  de  frissons  et 
s’accompagne  d’une  forte  élévation  de  température,  on  pensera  à  la  forme 
apoplectique  de  la  fièvre  palustre,  et  l’effet  curatif  du  sulfate  de  quinine 
viendra  confirmer  le  diagnostic. 

D’autre  part  fapoplexie  a  constitué  chez  le  malade  le  premier  épisode 
apparent  de  l’évolution  morbide.  On  ne  sera  autorisé  à  diagnostiquer 
la  congestion  ou  V anémie  cérébrale,  qu’autant  que  l’attaque  aura  été  de 
courte  durée. 

L'hémorragie  méningée  pourra  être  incriminée  si  on  a  affaire  à  un 
alcoolisé  chronique  ou  à  un  paralytique  général;  et  dans  ce  cas  des  mou¬ 
vements  convulsifs  marqués  accompagnent  souvent  la  chute. 

Le  diagnostic  le  plus  difficile  est  celui  qui  consiste  à  distinguer  les 
deux  affections  qui  produisent  le  plus  souvent  l’apoplexie  :  Vhémorragie 
cérébrale  et  le  ramollissement. 

Le  ramollissement  donne  parfois  naissance  à  une  apoplexie  plus  pas¬ 
sagère  et  moins  complète  ;  les  paralysies  présentent  quelques  oscillations  : 
la  marche  de  la  température  n’a  pas  l’évolution  qu’on  observe  dans 
l’hémorragie  ;  mais  il  n’y  a  là  rien  d’absolu. 

Si  le  ramollissement  est  consécutif  à  l’athérome  et  à  la  thrombose,  on 
observera  plus  volontiers  des  prodromes  :  vertiges  avec  quelquefois  perte 
momentanée  de  la  connaissance,  aphasie  et  parésies  transitoires,  four¬ 
millements  des  membres,  et  on  constate  chez  le  sujet  les  différents  signes 
de  l’athéronie.  Le  ramollissement  par  embolie  n’a  pas  de  prodromes,  mais 
il  s’observe  surtout  chez  des  sujets  jeunes,  souvent  à  antécédents  rhuma¬ 
tismaux  et  chez  lesquels  on  constate  l’existence  de  lésions  valvulaires,  le 
rétrécissement  mitral  en  particulier.  L’hémorragie  cérébrale  coïncide 
souvent  avec  l'hypertrophie  du  cœur  chez  les  artério-scléreux  avec  ou 
sans  néphrite  interstitielle  apparente,  la  tension  artérielle  est  augmentée. 

L’apo^exie  par  artérite  syphiliticjue  amenant  la  thrombose,  se  com¬ 
portera  comme  celle  due  au  ramollissement  ischémique,  mais  sera  recon¬ 
nue  par  les  antécédents  pathologiques.  Le  plus  souvent  il  s’agit  de  sujets 
jeunes.  Toutefois,  ici  aussi,  il  sera  parfois  fort  difficile  de  distinguer  le 
ramollissement  par  artérite  d’avec  l’hémorragie  par  rupture  d’un  ané¬ 
vrisme  intra- cérébral. 

Quant  à  L apoplexie  à  marche  progressive  des  auteurs  anglais,  elle  n’a 
jusqu’ici  été  rencontrée  que  dans  l'hémorragie  cérébrale.  Elle  est  pour 
Broadbent  la  conséquence  d'une  rupture  vasculaire  dont  l’écoulement  ne 
pourrait  se  faire  que  lentement  et  progressivement,  sans  rupture  de 
fibres  ou  déchirure  du  tissu  nerveux,  sans  compression  violente  de  la 
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substance  cérébrale-  Le  sang  s'infiltrerait  peu  à  peu  en  dissociant  pour 
ainsi  dire  les  fibres  de  la  capsule  externe,  qui  comme  on  le  sait  est  la 
région  où  s’observe  le  plus  souvent  l’hémorragie  cérébrale  —  Gen^rin, 
Bouchard,  Charcot.  —  Il  est  plus  que  probable  que  l’écoulement  lent  du 
sang  relève  d’un  autre  mécanisme;  car,  d’une  part,  l’hémorragie  dans  la 
capsule  externe  ne  se  traduit  que  très  rarement  par  une  apoplexie  à 
marche  progressive  et,  d’autre  part,  cette  dernière  peut  se  rencontrer  dans 
des  cas  où  le  foyer  siège  dans  une  autre  région.  C’est  dans  le  processus 
vasculaire  que  l’on  doit  chercher  la  cause  de  la  progi’ession  lente  des 
accidents,  et  peut-être  s'agit-il  de  la  rupture  d’un  tout  petit  vaisseau. 
D’autre  part,  pour  ce  qui  concerne  l’hémorragie  cérébrale,  il  y  a  toujours 
lieu  de  tenir  compte  de  la  pression  avec  laquelle  le  sang  fait  irruption 
dans  la  substance  nerveuse  —  raptus  sanguin  des  anciens.  C’est  de  ce 
côté  qu’il  y  a  lieu  de  chercher  la  cause  de  ce  fait,  qu’à  lésions  vascu¬ 
laires  d’intensité  égale  correspondent  souvent  des  foyers  hémorragiques 
de  dimensions  très  variables. 


COMA 

Le  coma  est  un  état  de  somnolence,  d’assoupissement  profond,  carac¬ 
térisé  par  la  perte  plus  ou  moins  complète  de  l’intelligence,  de  la  sensi¬ 
bilité  et  de  la  motilité. 

Le  malade  atteint  de  coma  est  couché  dans  le  décubitus  dorsal  :  son 
corps  obéit  aux  lois  de  la  pesanteur  et  a  une  tendance  à  glisser  selon 
l’inclinaison  du  lit.  Le  faciès  exprime  parfois  le  calme  et  le  repos; 
d’autres  fois  l’aspect  du  visage  présente  les  traits  de  la  stupeur.  La  face 
dans  son  ensemble  est  le  plus  souvent  rouge,  vultueuse,  turgescente,  et 
beaucoup  plus  rarement  il  existe  de  la  pâleur. 

Les  paupières  sont  demi-closes,  les  yeux  paraissent  saillants,  humides, 
fixes;  les  pupilles  sont  dilatées  et  paresseuses,  leurs  réflexes  disparaissent 
même  dans  quelques  cas,  et  elles  deviennent  alors  immobiles  et  insen¬ 
sibles  aux  alternatives  de  lumière  et  d’obscurité.  Les  muscles  de  la  face 
sont  dans  le  relâchement;  mais  s’il  existe  de  la  paralysie  on  constate  des 
déviations  unilatérales.  Les  membres  sont  en  état  de  résolution,  et  il 
n'existe  souvent  pas  de  paralysie  à  proprement  parler.  S’il  existe  de  l’hé¬ 
miplégie,  on  la  distinguera  suivant  les  règles  qui  ont  été  énoncées  pour 
le  même  cas  à  propos  de  l’apoplexie.  Parfois  on  observe  des  raideurs  mus¬ 
culaires,  de  véritables  contractures  limitées  à  un  membre,  à  la  moitié 
du  corps,  ou  encore  généralisées  ;  de  même  il  se  produit  aussi,  dans 
certains  cas,  des  phénomènes  convulsifs  dont  l’importance  est  considé¬ 
rable  pour  le  diagnostic. 

La  sensibilité  générale  et  spéciale  est  en  général  absente,  bien  que 
parfois  le  malade  réagisse  plus  ou  moins  sous  l'influence  des  excitations 
douloureuses;  le  pincement  des  membres  peut  provoquer  soit  des  mou- 


10 


SÉMIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 


vements  réflexes,  soit  des  paroles  indistinctes,  mais  sans  quïl  y  ait  en 
général  perception. 

Les  fonctions  xégétatives  sont  relativement  indemnes,  et  c’est  là  un 
des  caractères  du  coma  ;  toutefois  elles  se  ressentent  dans  une  certaine 
mesure  du  désordre  du  fonctionnement  cérébral. 

Les  liattements  du  cœur  conservent  ou  peu  s’en  faut  leurs  caractères 
normaux.  Le  pouls  est  d’habitude  lent,  plein  et  mou,  s’il  n’est  pas  altéré 
par  la  maladie  causale,  auquel  cas  il  peut  se  montrer  fréquent,  petit,  dur, 
irrégulier. 

La  respiration  est  souvent  profondément  influencée  par  l’état  comateux. 
Habituellement  elle  est  lente  et  profonde,  quelquefois  accélérée.  D’autres 
fois  elle  devient  stertoreuse;  et  dans  les  cas  graves  apparaît  un  ronchus 
intense  qui  tient  tantôt  simplement  à  la  vibration  du  voile  du  palais 
parésié,  tantôt  à  la  sécrétion  d’un  liquide  visqueux  qui  obstrue  le  pharynx 
et  le  larynx  et  arrive  à  la  bouche  en  bave  mousseuse  ;  on  peut  aussi 
observer  le  rythme  de  Cheyne  et  Stokes. 

La  déglutition  se  fait  d’ordinaire  assez  difficilement  et  il  arrive  que  les 
boissons  introduites  dans  la  bouche  risquent  de  passer  dans  le  larynx  et 
de  déterminer  des  phénomènes  de  suffocation. 

Quant  aux  sphincters  vésical  et  anal  ils  peuvent  être  paralysés,  et 
alors  il  existe  de  l’incontinence  des  urines  et  des  matières;  dans  d’autres 
cas  c’est  la  contractilité  de  la  vessie  et  du  rectum  qui  est  abolie,  et  la 
rétention  d’urine  et  des  fèces  en  est  la  conséquence. 

Autrefois  pour  exprimer  les  variétés  du  coma  d’après  l’intensité  crois¬ 
sante  des  phénomènes,  on  distinguait  l’assoupissement,  la  somnolence,  le 
sopor,  le  cataphore.  le  coma  proprement  dit,  le  coma  somnolentum  et  le 
carus.  Actuellement  on  distingue  simplement  trois  variétés  :  1"  le  coma 
léger,  dans  lequel  les  facultés  sont  abolies,  mais  les  excitations  fortes 
amènent  un  réveil  incomplet  ne  provoquant  que  quelques  paroles  balbu¬ 
tiées,  incohérentes;  la  douleur  est  perçue  obtusément  et  se  traduit  par 
des  plaintes  et  des  mouvements  réflexes;  2°  le  coma  profond,  qui  a  servi 
de  type  à  la  description  que  j’ai  faite  plus  haut;  3“  le  carus,  degré  maxi¬ 
mum  du  coma  ;  l’insensibilité,  l’inertie  intellectuelle  et  musculaire,  les 
troubles  respiratoires  et  circulatoires  sont  extrêmes,  les  réflexes  complè¬ 
tement  abolis;  et  il  existe  parfois  une  hyperthermie,  parfois  une  hypo¬ 
thermie  très  accusées. 

L’invasion  du  coma  est  brusque  ou  graduelle.  Lamarche  peut  être  pro¬ 
gressive,  continue  ou  intermittente  avec  rémission.  La  durée  peut  osciller 
de  quelques  heures  à  quatre,  cinq  ou  six  jours.  La  terminaison  peut  se 
faire  par  retour  complet  ou  incomplet  à  l’élat  normal  ou  par  la  mort.  Le 
coma  peut  caractériser  des  maladies  qui  ne  sont  pas  mortelles  par  elles- 
mêmes,  et  dans  lesquelles  il  se  produit  par  accès. 

Le  coma  vigil  est  un  assemblage  paradoxal  de  dépression  et  d’excitation 
psychiques,  d'accablement  et  de  délire,  de  sommeil  et  de  veille.  Le  ma¬ 
lade  a  les  yeux  fermés,  mais  les  ouvre  au  moindre  appel  ;  il  dort,  mais  il 
s'agite  et  parle. 
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Diagnostic  différentiel.  —  V apoplexie  n’est  pas  synonyme  de 
coma.  Elle  le  précède  ;  elle  est  constituée  par  l’ictus,  c'est-à-dire  par  la 
perte  brusque  des  fonctions  cérébrales.  Après  une  période  très  courte, 
c'est  le  coma  qui  en  est  la  suite  quand  cette  abolition  persiste. 

Le  coma  doit  être  distingué  du  sommeil.  Le  coma  offre  les  caractères 
objectifs  du  sommeil,  mais  c'est  un  sommeil  morbide,  c’est-à-dire  lourd, 
profond,  continuel.  Toute  sollicitation  extérieure  est  impuissante  à  réveil¬ 
ler  les  facultés  abolies  :  conscience,  sensibilité,  motilité;  tandis  que  dans 
le  sommeil  simple  le  réveil  est  facile  et  rend  aussitôt  au  sujet  ces  mêmes 
facultés  qui  paraissaient  suspendues.  Toutefois  il  pourrait  être  difficile 
de  distinguer  du  coma  léger  le  sommeil  profond  des  surmenés,  des  con¬ 
valescents  de  maladies  graves.  Mais  ce  sommeil  peut  toujours  être  inter¬ 
rompu  par  des  excitations  fortes  ;  et  alors,  on  constate  au  réveil  que  les 
facultés  sont  intactes,  sauf  une  certaine  lenteur  des  conceptions.  D'ail¬ 
leurs  les  symptômes  antérieurs  ou  concomitants  sont  différents  et  il  n’y 
a  ni  stertor  ni  pouls  cérébral. 

L’attaque  de  sommeil  hystérique  pourrait  prêter  à  la  confusion.  La 
connaissance  des  antécédents,  le  mode  de  début  de  l’attaque  mettent  déjà 
sur  la  voie.  De  plus  il  n’est  pas  rare  qu’il  existe  dans  les  cas  d’hystérie 
des  zones  dites  hystérogènes,  dont  la  compression  suffît  à  faire  cesser  le 
sommeil,  du  moins  momentanément.  Enfin  pendant  la  durée  de  l’attaque 
de  sommeil  on  observe  divers  phénomènes  représentant  des  périodes 
abrégées  de  l’attaque  hystérique  qui,  survenant  de  temps  à  autre,  pré¬ 
cisent  le  diagnostic  (voy.  Apoplexie  hystérique,  p.  29). 

Dans  la  léthargie  hystérique  le  diagnostic  repose  sur  l’absence  plus 
constante  et  plus  absolue  des  réflexes,  de  stertor;  la  respiration  est 
presque  complètement  suspendue,  le  pouls  presque  insensible;  enfin  il 
a  existé  auparavant  des  symptômes  hystériques. 

Le  sommeil  hypnotique  est  un  sommeil  le  plus  souvent  provoqué.  11 
est  interrompu  par  la  suggestion. 

Dans  la  syncope  la  respiration  et  le  pouls  font  défaut  complètement. 

V asphyxie  aiguë  par  embolie  ou  par  thrombose  pulmonaire,  celle  que 
l’on  observe  au  cours  des  sténoses  laryngées,  se  caractérisent  par  leurs 
causes  faciles  à  reconnaître  en  général,  la  teinte  violacée  de  la  face,  le 
tirage,  l’obscurité  respiratoire  à  l’auscultation. 

1: asphyxie  lente  des  cardiopathies  à  la  période  d’asystolie  avec  som¬ 
meil  invincible,  surtout  dans  l’insuffisance  tricuspidienne,  n’est  qu'une 
forme  de  coma  compliquée  d’asphyxie. 

Pathogénie.  —  La  nature  du  processus  qui  produit  le  coma  est  très 
variée  suivant  les  causes  diverses  dont  il  est  l’expression.  Plusieurs  de 
ces  causes  ont  cependant  des  modes  d’action  communs. 

Les  unes  s’opposent  aux  phénomènes  d’échange  et  d’oxydation  indis¬ 
pensables  au  fonctionnement  des  cellules  de  la  corticalité  cérébrale,  soit 
pai*  compression  exercée  directement  ou  indirectement  sur  elles,  soit  par 
obstacle  à  l'apport  des  matériaux  nécessaires  (effacement  du  calibre  des 
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vaisseaux).  C’est  ainsi  qu’agissent  nombre  d’affections  cérébrales  ;  épan¬ 
chements  arachnoïdiens,  ventriculaires,  œdème,  tumeurs,  congestion 
passive.  Et  l’expérimentation  permet  de  démontrer  la  réalité  de  ces  mé¬ 
canismes,  soit  par  la  ligature  des  carotides  et  des  vertébrales  (Brown-Sé- 
quard),  soit  par  la  compression  des  carotides  (Yulpian). 

L’action  d’une  température  centrale  anormale  en  plus  ou  en  moins  et 
dépassant  les  limites  d’excitabilité  des  centres  nerveux,  est  démontrée  à 
la  fois  par  les  faits  cliniques  et  par  les  faits  expérimentaux. 

Certaines  causes  agissent  sur  les  cellules  nerveuses  par  leur  nature 
toxique  qui  reconnaît  soit  une  origine  externe  (poisons  venus  du  dehors), 
soit  une  origine  interne  par  rétention  des  déchets  (urémie)  ou  par  vicia¬ 
tion  des  échanges  (de  cause  microbienne  ou  non),  ou  par  addition  de 
nouvelles  substances  (microbiennes).  Tous.ces  faits  d’intoxication  sont 
facilement  reproduits  par  l’expérimentation. 

L’action  du  shock  ou  de  Vinhibition  des  centres  sensitivo-moteurs  par 
une  lésion  limitée,  est  la  seule  théorie  satisfaisante  pour  un  grand 
nombre  de  comas  liés  aux  lésions  cérébrales  rapidement  produites. 

L’hypothèse  d’une  excitation  du  centre  du  sommeil  est  insuffisamment 
établie. 


Sémiologie  du  coma.  —  Le  coma  apparaît  au  cours  d’un  grand 
nombre  d’affections  intéressant  le  cerveau  et  ses  enveloppes,  ainsi  qu’au 
cours  de  certaines  névroses.  11  peut  être  la  conséquence  de  diverses 
intoxications  exogènes  ou  endogènes,  et  il  fait  partie  du  tableau  sympto¬ 
matique  des  diverses  maladies  infectieuses.  Je  passerai  en  revue  chacune  de 
ces  causes  en  indiquant  les  éléments  nécessaires  pour  établir  le  diagnostic. 

Les  lésions  traumatigues  du  crâne  produisent  le  coma,  soit  qu’il  y  ait 
fracture  et  compression  par  un  fragment  osseux,  soit  qu’il  y  ait  hémor¬ 
ragie;  la  contracture  accompagne  souvent  le  coma  dans  ces  cas.  Les 
commémoratifs,  les  plaies  de  la  tête,  conduisent  facilement  au  dia¬ 
gnostic;  de  plus,  on  pourra  songer  à  la  compression  du  cerveau  s’il 
existe  de  la  dépression  plutôt  que  de  l’agitation;  à  W contusion  du  cer¬ 
veau,  s’il  existe  de  l’agitation  avec  dissémination  des  confrâctüres  ;  à  une 
fracture  avec  enfoncement,  si  la  contracture  est  localisée.  li^^  .timeuxsA&- 
la  boîte  crânienne  sont  aussi  une  cause  de  coma. 

La  plupart  des  altérations  des  méninges  peuvent  s’accompagner  de 
coma  :  les  méningites,  simple  et  tuberculeuse,  la  méningite  séreuse,  la 
pachy méningite,  Vhémorragie  méningée. 

Dans  la  méningite  aiguë  le  coma  fait  suite  à  la  période  d’excitation 
(fièvre,  délire,  céphalalgie,  photophobie,  agitation,  convulsions,  myosis) 
et  caractérise  la  deuxième  période  dite  comateuse.  Parfois  il  est  précoce 
et  constitue  presque  toute  la  symptomatologie  :  forme  comateuse  de  la 
méningite  aiguë. 


Dans  la  méningite  cérébro-spinale,  aux  signes  précédents  s’ajoutent 
l’opislhotonos  cervical  et  les  conditions  épidémiques. 

Dans  la  méningite  tuberculeuse,  le  coma  ne  manque  presque  jamais. 


TROUBLES  DE  LTXTELLIGEXCE. 


13 


Les  nombreux  symptômes  qui  le  précèdent  (prodromes,  vomissements, 
ventre  en  bateau,  troubles  oculaires,  somnolence,  cris,  convulsions, 
lièvre,  etc.)  le  feront  aisément  rattacher  à  sa  cause.  11  apparaît  à  la 
période  terminale  ;  mais  il  se  montre  souvent  par  intermittence  dans  la 
période  dite  d’oscillation  de  la  méningite.  Parfois,  c’est  au  début  qu’il  se 
montre  sous  forme  d’abattement  et  de  somnolence,  symptômes  auxquels 
Rilliet  et  Barthez  donnent  une  grande  valeur  diagnostique.  Avant  d’être 
complet  et  définitif,  le  coma  est  souvent  entrecoupé  par  des  périodes 
d’excitation  avec  convulsions,  la  perte  de  connaissance  persistant.  Quel¬ 
quefois  il  est  le  symptôme  dominant  de  la  maladie,  la  période  d’exci¬ 
tation  étant  écourtée  et  méconnue. 

Le  coma  est  encore  la  terminaison  habituelle  de  la  méningite  séreuse. 
11  se  produit  lentement  et  progressivement.  Dans  cette  forme  la  mort  est 
fatale  si  on  ne  décomprime  pas  le  cerveau  par  la  crâniectomie. 

Le  coma  avec  contracture,  chez  un  enfant,  chez  un  alcoolique  ou  chez 
un  sujet  ayant  eu  antérieurement  des  crises  épileptiformes  ou  apoplecti- 
formes,  indique  ïhémorragie  méningée.  Incomplet  au  début  et  inter¬ 
rompu  de  temps  en  temps  par  des  convulsions,  il  est  progressif,  inter¬ 
mittent,  puis  finalement  il  est  continu  jusqu’à  la  terminaison  fatale. 
Quand  l’hémorragie  a  été  d’emblée  très  abondante,  le  coma  s’installe 
rapidement  sans  convulsions  et  dure  jusqu’à  la  mort,  procédant  à  la 
manière  de  l’apoplexie.  Dans  quelques  cas  rares,  le  sujet  peut  sortir  pro¬ 
visoirement  du  coma  jusqu’au  retour  d’accidents  semblables,  qui  une 
fois  ou  l’autre  se  terminent  par  la  mort. 

Parmi  les  affections  cérébrales  qui  causent  le  plus  souvent  le  coma, 
l’hémorragie,  puis  le  ramollissement  viennent  en  première  ligne;  il  faut 
citer  ensuite  la  commotion,  la  congestion,  l’oedème  du  cerveau,  les 
encéphalites,  les  tumeurs  du  cerveau. 

Le  coma  de  V hémorragie  cérébrale  débute  par  l’apoplexie,  qui  est  plus 
ou  moins  profonde  suivant  la  gravité  du  cas.  La  face  est  congestionnée, 
exceptionnellement  et  passagèrement  pâle.  Le  pouls  a  le  caractère  du 
pouls  cérébral  ;  au  début,  il  peut  être  passagèrement  petit  et  dépressible. 
La  température  est  d’abord  hyponormale,  puis  normale  et  s’élève  vite 
dans  les  cas  rapidement  mortels.  On  constate,  de  plus,  des  signes 
d’hémiplégie.  L’amélioration  est  possible  ;  au  bout  de  quelques  heures  à 
quelques  jours,  le  sujet  reprend  ses  sens,  mais  souvent  avec  une  atteinte 
plus  ou  moins  profonde  des  facultés.  Dans  ces  cas  la  durée  du  coma 
n’excède  guère  deux  ou  trois  jours.  Au  delà,  les  accidents  s’aggravent,  il 
se  produit  des  complications  d’hypostase  pulmonaire,  d’asthénie  car¬ 
diaque  et  de  troubles  respiratoires  bulbaires  suivis  de  mort,  souvent  avec 
le  type  respiratoire  de  Cheyne  et  de  Stokes.  11  existe  très  souvent  une 
véritable  difficulté  à  diagnostiquer  le  coma  par  hémorragie  de  celui  qui 
résulte  de  la  thrombose  ou  de  V embolie. 

La  coexistence  de  contracture  et  de  coma  chez  un  homme  âgé,  athéro¬ 
mateux  ou  cardiaque,  fera  présumer  une  hémmmagie  ventriculaire.  De 
petites  hémorragies  successives,  rapprochées  à  quelques  heures  ou 
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quelques  jours  düntervalle,  ne  déterminent  souvent  que  des  pertes  de 
connaissance  passagères  prises  pour  des  indices  de  congestion  cérébrale, 
et  se  terminent  enfin  par  un  état  comateux,  persistant,  mortel. 

Le  coma  du  ramollissement  cérébral  peut  affecter  les  mêmes  appa¬ 
rences  de  forme  et  de  durée  que  celui  de  l’hémorragie.  Quand  il  s’agit  de 
thrombose  athéromateuse,  il  existe  parfois  une  période  de  simples  ver¬ 
tiges  avec  engourdissement  ou  parésie  momentanée  des  membres  d’un 
côté,  précédant  des  accès  passagers  de  coma.  Vartérite  syphilitique  sera 
révélée  par  la  connaissance  des  antécédents  du  sujet. 

V embolie  produit  aussi  le  coma  brusquement,  sans  vertiges  ni  accès 
prémonitoires  ;  la  constatation  de  lésions  cardiaques  ou  aortiques  indi¬ 
quera  la  cause  des  accidents.  V embolie  yraisseuseàu  cerveau  dans  le  cas 
de  traumatismes  osseux  chez  des  sujets  dont  le  trou  de  Botal  n’est  pas 
fermé,  est  aussi  une  cause  de  coma.  Ce  dernier  survient  alors  vers  le 
quatrième  ou  le  cinquième  jour  après  le  traumatisme. 

La  thrombose  des  sinus  et  des  veines  afférentes  peut  être  cause  de 
coma,  qui  s’installe  rapidement  et  complètement,  ou  bien  il  est  précédé 
parfois  d’hémiplégie,  de  monoplégie,  d’épilepsie  jacksonnienne,  alors 
que  la  coagulation,  n’oblitérant  encore  que  certaines  veines,  ne  gêne  la 
circulation  qu’en  des  départements  limités  des  zones  motrices.  Bientôt  la 
thrombose  se  propage,  se  complète  et,  en  trois  ou  quatre  jours,  après 
une  période  de  somnolence,  d’obnubilation  progressive,  le  coma  arrive  à 
être  très  profond.  Chez  un  malade  atteint  de  cachexie  par  cancer,  tuber¬ 
culose,  chlorose,  c’est  le  diagnostic  de  l’affection  dont  il  est  atteint  qui 
fera  présumer  la  nature  de  la  lésion  productrice  du  coma. 

Les  tumeurs  :  exostoses,  gliomes,  sarcomes,  gommes,  hydatides,  gros 
tubercules  comprimant  le  cerveau  à  la  périphérie  ou  à  l’intérieur,  — 
pourront  produire  le  coma.  Souvent  cet  état  ne  s'établira  d’une  manière 
permanente  qu’après  une  série  de  crises  épileptiformes.  Chacune  d’elles 
sera  suivie  d’une  période  comateuse  passagère.  En  outre,  la  douleur  de 
tête  localisée,  le  vertige,  les  vomissements  à  caractère  cérébral,  les  trou¬ 
bles  oculaires,  l’œdème  papillaire  empêcheront  toute  erreur.  Parfois, 
après  une  absence  prolongée  de  signes,  le  coma  dû  à  une  tumeur  s’accu¬ 
sera  brusquement.  Le  diagnostic  se  fera  alors  par  élimination  et  ne 
pourra  guère  être  affirmé  avec  certitude,  en  raison  de  la  similitude  symp¬ 
tomatique  avec  celle  de  l’apoplexie  par  hémorragie.  Ici  l’examen  du 
fond  de  l’œil  sera  un  élément  important  de  diagnostic.  Le  coma  ultime, 
mortel,  des  tumeurs  se  reconnaîtra  plus  facilement  par  les  commémoratifs. 
Les  caillots  non  résorbés,  résultant  d’hémorragie  ou  de  choc  violent, 
pourront  se  comporter  comme  les  tumeurs.  Mais  il  y  aura  une  période 
antérieure  bien  caractérisée  :  apoplexie,  hémiplégie,  traumatisme. 

Certains  cas  de  manie  aiguë  se  terminent  par  un  délire  violent  suivi 
de  coma,  dont  la  cause  serait  un  processus  d’encéphalite  hyperémique  et 
exsudative  avec  diapédèse  dans  les  fascia  lymphatiques. 

En  processus  analogue  avec  lésions  hémorragiques  punctiformes  serait 
la  câuse  du  coma  ginppal  précédé  de  délire  (Fürbringer). 
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L'encéphalite  des  adultes  et  celle,  moins  rare,  des  enfants  produisent  le 
coma  après  une  période  d'excitation  violente,  délire,  convulsions.  Chez 
les  enfants,  la  guérison  relative  est  possible,  mais  avec  des  conséquences 
à  longue  échéance. 

Les  abcès  du  cerveau,  le  plus  souvent  dus  aux  ostéites  tuberculeuses 
du  rocher,  se  terminent  habituellement  par  le  coma  après  une  période 
latente  plus  ou  moins  longue,  et  le  coma  est  en  général  précédé  d’exci¬ 
tation  et  de  convulsions  épileptiformes. 

Dans  le  cours  de  la  paralysie  générale  se  produisent  des  attaques  apo- 
plectiformes  suivies  de  coma.  Celui-ci  est  de  courte  durée.  Les  symptômes 
concomitants  (tremblement,  parole,  délire  spécial!  feront  le  diagnostic 
de  la  cause.  De  ces  faits  on  peut  rapprocher  le  coma  passager  post-apo¬ 
plectique  de  la  sclérose  en  plaques. 

Le  coma  par  congestion  cérébrale  est  très  rare.  Sa  cause  est  soit  une 
congestion  active  par  une  impression  morale,  soit  le  surmenage  cérébral 
ou  un  excès  de  table  chez  un  sujet  prédisposé  par  la  pléthore,  soit  un 
abus  d’alcool  ou  un  coup  de  chaleur. 

Le  coma  reconnaît  quelquefois  pour  cause  un  épanchement  séreux 
sous-arachnoïdien  et  ventriculaire.  11  survient  alors  dans  le  mal  de 
Bi'ight,  dont  l’œdème  disparaît  subitement,  et  se  distingue  du  coma  uré¬ 
mique  par  l’absence  d’accidents  épileptiformes  initiaux.  Si  l’épanchement 
se  fait  lumsquenient,  c’est  V apoplexie  séreuse  des  anciens. 

Le  coma  est  une  des  manifestations  de  Vinsolation.  11  se  produit  brus¬ 
quement  ou  après  une  courte  phase  de  malaise  et  d’excilation  (délire, 
convulsions).  La  température  du  corps  peut  atteindre  42“  et  43“.  Le 
diagnostic  est  facile  en  raison  des  conditions  spéciales  de  la  production 
des  accidents  ;  soldats  en  marche  par  une  température  excessive;  chauf¬ 
feurs,  ouvriers  exposés  aux  hautes  températures. 

Ln  froid  intense  et  prolongé  peut  provoquer  le  coma.  Et,  dans  certains 
cas,  le  froid  associe  son  action  à  celle  de  l’alcool. 

Parmi  les  névroses,  V épilepsie  est  celle  qui  donne  le  plus  souvent  lieu 
au  coma.  11  fait  partie  de  la  crise  d’épilepsie,  survient  après  les  convul¬ 
sions  et  est  le  type  du  coma  stertoreux.  Les  traits  du  malade  sont 
défigurés  par  une  bouffissure  bleuâtre  et  l’écume  sanguinolente  qui 
s’échappe  des  lèvres  est  caractéristique.  Ces  signes  le  distingueront  du 
coma  apoplectique  par  lésion  cérébrale  et  s’ajouteront  à  la  connaissance 
des  troubles  qui  ont  précédé  l’attaque  (aura,  cri  initial)  et  des  symptômes 
qui  l’ont  accompagnée  (pâleur  de  la  face,  morsure  de  la  langue,  flexion 
du  pouce  dans  la  main,  convulsions  toniques  puis  cloniques,  etc.).  Il  ne 
sera  pas  superflu  de  s’entourer  de  renseignements  précis  sur  les  antécé¬ 
dents  pour  distinguer  le  coma  épileptique  essentiel  de  celui  qui  est 
dû  à  une  tumeur,  à  une  pachy méningite,  à  un  ancien  caillot  intra¬ 
cérébral,  à  une  plaque  de  méningite  localisée,  à  l’urémie,  à  l’intoxication 
saturnine  ou  absinthique,  à  l’éclampsie  et  à  l’helminthiase  chez  les  enfants. 

On  admet  que  V épuisement  nerveux  peut  être  la  cause  d’états  coma¬ 
teux  qui  se  produisent  après  les  accès  violents  et  prolongés  d’agitation 
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dus  à  la  manie  aiguë,  au  delirium  tremens.  La  connaissance  de  l’étiologie 
assurera  le  diagnostic. 

C'est  aux  comas  par  cause  nerveuse  {réflexe)  qu’on  peut  rattacher 
celui  qui  apparaît  chez  les  enfants  à  l’occasion  de  la  dentition  ou  de  vers 
intestinaux,  —  causes  auxquelles  il  faut  toujours  songer  dans  le  bas-âge, 
et  chez  les  adultes  à  l’occasion  du  tænia.  Une  thérapeutique  immédiate 
appropriée  donnera  facilement  la  clef  du  diagnostic,  car  les  accidents 
disparaissent  aussitôt  après  l’issue  des  parasites. 

Le  coma  par  intoxication  à' origine  externe  est  caractérisé  par  son  étio¬ 
logie  et  par  les  symptômes  propres  à  chacun  des  empoisonnements  qui  le 
précèdent.  V opium  détermine  d’emblée  la  tendance  invincible  au  sommeil, 
rétrécit  la  pupille  et  fait  pâlir  la  face.  Les  solanées  dilatent  les  pupilles, 
congestionnent  la  face,  amènent  la  sécheresse  de  la  gorge  et  un  délire 
expansif,  gai,  qui  précède  le  coma.  Les  champignons  produisent,  avant 
le  coma,  des  symptômes  digestifs  graves.  Le  coma  dû  à  l’oxyde  de  car¬ 
bone  est  accompagné  de  la  rougeur  des  muqueuses  et  de  la  face,  de  la 
coloration  rutilante  du  sang  veineux,  de  la  petitesse  du  pouls.  Le  coma 
de  l’encéphalopathie  saturnine  est  précédé  le  plus  souvent  par  des  crises 
épileptiformes  et  par  des  signes  antérieurs  de  saturnisme  (coliques,  liseré 
gingival).  Le  coma  alcoolique  profond,  stertoreux,  peut  simuler  l’apo¬ 
plexie  ou  le  coma  urémique.  11  est  parfois  occasionné  par  un  refroidis¬ 
sement  brusque  pendant  l’ivresse,  et  survient  souvent  après  un  délire 
furieux.  L’haleine  a  l’odeur  caractéristique  d’aldéhyde,  de  même  que  le 
contenu  stomacal  expulsé  spontanément  ou  retiré  à  l’aide  de  la  sonde.  Le 
coma  de  l’empoisonnement  phosphoré  est  précédé  de  délire  ;  celui  de 
l’empoisonnement  par  la  strychnine  est  précédé  de  convulsions  à  type 
tétanique. 

Deux  formes  d’auto-intoxication  provoquent  souvent  le  coma  :  l’urémie 
et  le  diabète. 

Le  coma  urémique  ressemble  beaucoup  au  coma  épileptique.  Il  s’éta¬ 
blit  rarement  d’emblée,  et  succède  le  plus  souvent  à  une  crise  épilepti¬ 
forme,  avec  ou  sans  délire.  Le  diagnostic  se  base  sur  la  constatation  de 
l’albumine  dans  l’urine,  sur  l’hypertrophie  cardiaque,  le  bruit  de  galop, 
la  présence  des  œdèmes;  le  dosage  de  l’urée  dans  l’urine  et  dans  le  sang, 
l’hypothermie,  la  respiration  de  Cheyne  et  Stokes  pourront  confirmer  le 
diagnostic.  Le  coma  urémique  peut  être  dû  à  une  néphrite  scarlatineuse  ; 
il  faudra  donc  rechercher  la  desquamation  ou  les  antécédents  de  l’érup¬ 
tion.  11  restera  toujours  une  difficulté  de  diagnostic  entre  le  coma  uré¬ 
mique  et  le  coma  de  l’hémorragie  cérébrale,  parce  que  l’urémie  peut  se 
compliquer  d’hémorragie  cérébrale  et  que,  sans  lésion  cérébrale  appa¬ 
rente,  le  coma  urémique  peut  s’accompagner  d’hémiplégie. 

Le  coma  diaôéfzgMe  appai’aît  généralement  chez  des  diabétiques  avérés; 
mais  il  peut  éclater  comme  premier  symptôme  apparent  d’un  diabète 
jusque-là  méconnu.  Quelquefois  il  se  produit  d’emblée  sans  symptômes 
précm*seurs.  Généralement  il  est  précédé  de  prodromes  ;  gêne  respira¬ 
toire.  embarras  gastrique,  dépression  des  forces,  odeur  acétonique  de 
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l'haleine,  diminution  anormale  de  la  glycosurie.  Puis  il  débute,  précédé 
immédiatement  de  céphalalgie  frontale  vive,  troubles  de  la  vue,  dyspnée 
intense  et  somnolence  qui  va  croissant.  Le  pouls  faiblit,  s’accélère  à  MO, 
140,  la  température  s’abaisse.  La  mort  survient  en  général  au  bout  de 
six  à  quarante-huit  heures.  Outre  les  caractères  du  début,  il  y  aura  pour 
affirmer  le  diagnostic  :  la  glycosurie  et  l’odeur  de  l’haleine  ;  puis  la  notion 
des  antécédents  :  gingivite,  éruptions,  furoncles,  anthrax,  polyurie, 
polydipsie,  polyphagie. 

A  cet  ordre  de  causes  du  coma,  on  peut  rattacher  celui  qui  apparaît 
comme  complication  de  certaines  affections  stomacales^  la  dilatation 
surtout,  consécutive  ou  non  au  cancer.  C’est  le  coma  dyspeptique,  dans 
la  pathogénie  duquel  on  fait  intervenir  l’acide  jîi  oxybutyrique  (comme 
pour  le  diabète  du  reste). 

De  même  le  coma  hépatique  et  le  coma  cancéreux.  La  nature  du  syn¬ 
drome  sera  reconnue  précisément  par  la  connaissance  des  conditions  au 
milieu  desquelles  il  est  survenu,  car  ici  il  s’agit  toujours  de  malades  en 
traitement  depuis  longtemps. 

Les  maladies  infectieuses  peuvent  produire  deux  formes  de  coma  : 
1°  le  coma  vigil  qui  appartient  surtout  à  la  fièvre  typhoïde  et  plus  rare¬ 
ment  au  typhus,  fièvres  éruptives,  érysipèle,  septicémie,  ictère  grave  ; 
5'’  le  coma  profond  avec  immobilité  et  insensibilité  complètes  du  sujet, 
qui  est  dans  le  décubitus  dorsal,  les  traits  sans  expression,  le  regard 
atone,  perdu  dans  l’espace.  Ici  l’expression  de  stupeur,  le  faciès  pâle, 
sont  très  différents  du  faciès  congestionné  du  coma  épileptique  ou  apo¬ 
plectique.  Ce  tableau  peut  s’observer  dans  presque  toutes  les  maladies 
infectieuses  -.  fièvres  éruptives,  typhus,  dothiénentérie,  peste,  érysipèle 
yrave,  septicémie,  pneumonie. 

Le  diagnostic  est  en  général  facilité  par  la  connaissance  des  symptômes 
antérieurs  ou  concomitants,  par  les  conditions  étiologiques  de  contagion, 
d’épidémicité.  Les  difficultés  résultent  de  l’absence  normale  des  princi¬ 
paux  symptômes  (éruption,  fièvre,  etc.,  pneumonie  latente  des  vieillards 
et  des  débilités) . 

Dans  les  varioles  malignes,  le  coma  profond  apparaît  souvent  dès  la 
période  d’invasion;  il  n’est  pas  modifié  par  l’éruption  qui  est  incomplète 
et  peu  saillante.  Souvent  il  ne  se  montre  que  pendant  l’éruption,  qui  est 
alors  difficile  et  fruste.  La  mort  avant  la  suppuration  est  fréquente  dans 
ces  cas.  La  forme  du  coma  vigil  est  plus  compatible  avec  la  guérison.  Pen¬ 
dant  la  suppuration,  le  coma  peut  survenir  pour  la  première  fois  ou 
continuer,  et  la  mort  survient  entre  le  10®  et  le  14®  jour. 

Dans  la  scarlatine,  le  coma  peut  survenir  pendant  l’ascension  ther¬ 
mique  qui  est  alors  excessive;  il  alterne  souvent  avec  des  convulsions.  11 
peut  s'atténuer  quand  apparaît  l’éruption.  Souvent  celle-ci  est  incomplète. 
Généralement  il  se  termine  par  la  mort.  11  peut  apparaître  pendant  la 
convalescence  et  relever  alors  de  Lurémie. 

Le  coma  est  rare  dans  la  rougeole  et  il  peut  être  lié  k  une  broncho¬ 
pneumonie;  il  est  plus  rare  encore  dans  la  fièvre  ourlienne  grave. 

DEjEBDfE.  —  Sémiologie.  ‘2 
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Le  coma  de  la  fièvre  typhoïde  se  déclare  parfois  vers  la  fin  du  premier 
septénaire,  surtout  dans  le  cours  du  second,  rarement  dans  les  premiers 
jours  et  seulement  dans  des  cas  rapidement  mortels.  Dans  le  typhus  le 
coma  remplace  le  délire  à  la  fin  dans  les  cas  mortels. 

Le  coma  caractérise  les  formes  graves  de  la  fièvre  jaune,  de  la  peste  à 
bubons  pendant  la  deuxième  période,  ainsi  que  la  forme  de  réaction 
dangereuse  du  choléra  avec  hyperthermie. 

Dans  tous  ces  cas  le  diagnostic  s’appuiera  sur  les  symptômes  antérieurs 
ou  concomitants,  la  contagion,  l’infection,  l’épidémicité. 

Le  coma  de  la  tubeixulose  miliaire  à  forme  typhoïde  et  sans  ménin¬ 
gite  se  distinguera  de  celui  de  la  dothiénentérie  surtout  par  le  tracé 
thermique;  de  celui  de  la  méningite  tuberculeuse  symptômes  si 

caractéristiques  de  cette  dernière  affection. 

Il  existe  une  forme  comateuse  de  la  fièvre  paludéenne.  Le  coma  appa¬ 
raît  soit  après  l’accès  et  il  pourrait  simuler  le  sommeil  réparateur,  soit 
pendant  Lun  des  trois  stades  :  frisson,  chaleur,  sueur.  11  peut  guérir; 
mais,  s’il  n’est  pas  traité,  le  T  ou  le  3®  accès^  emporte  le  malade.  11  res¬ 
semble  au  coma  apoplectique  ou  épileptique.  On  basera  le  diagnostic  sur 
riiyperthermie,  la  mégalosplénie,  la  connaissance  d’antécédents  palustres 
chez  le  malade,  l’examen  du  sang. 

Dans  Victère  grave,  le  coma  est  un  symptôme  régulier  de  la  deuxième 
période.  Il  succède  aux  convulsions  et  au  délire  et  commence  par  une 
stupeur  qui,  graduellement,  arrive  au  coma  le  plus  profond.  L’ictère  et 
la  douleur  hépatique  mettront  sur  la  voie  du  diagnostic. 

Dans  les  pneumonies  graves,  le  coma  succède  au  délire  ou  est  primitif; 
il  peut  s’établir  dès  les  premiers  jours  jusqu’à  la  mort,  durant  de  deux  à 
sept  jours.  La  guérison  est  exceptionnelle.  Cette  forme  appartient  surtout 
aux  enfants  et  aux  vieillards.  De  même,  chez  ces  deux  ordres  de  malades, 
la  broncho-pneumonie  pseudo-lobaire  peut  se  terminer  par  un  état 
comateux. 

Le  coma  du  rhumatisme  articulaire  aigu  est  précédé  de  délire  violent, 
de  fluxion  articulaire  caractéristique,  et  d’hyperthermie  énorme.  11  est 
ainsi  d’un  diagnostic  facile. 

Diagnostic  étiologique.  —  En  présence  d’un  malade  plongé 
dans  le  coma,  il  faut,  pour  arriver  au  diagnostic  étiologique,  faire 
intervenir  de  nombreux  éléments. 

On  devra  tout  d’abord  se  renseigner  avec  précision  sur  les  symptômes 
qui  ont  immédiatement  précédé  le  coma,  et  sur  les  conditions  dans 
lesquelles  est  survenu  le  désordre  morbide  :  le  sujet  était  auparavant 
en  bonne  santé  ou  en  traitement  pour  une  maladie,  dont  on  fixera  la 
nature,  soit  d’après  les  renseignements,  soit  d’après  un  examen 
immédiat,  exemple  :  la  méningite  tuberculeuse. 

Puis  il  faut  rechercher  rapidement  l’existence  d'un  ou  de  deux 
symptômes  capitaux,  permettant  de  rattacher  aussitôt  le  coma  soit  à 
une  maladie  infectieuse  (fiè^Te,  éruption),  soit  à  une  maladie  cérébrale 
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(paralysies,  contractures),  soit  à  une  intoxication  (examen  des  urines, 
odeur  des  vomissements  et  de  l'haleine).  De  même  la  constatation  d’une 
lésion  du  crâne,  d’une  altération  des  téguments  (œdème),  des  muqueuses 
(liséré  gingival),  des  viscères  (affection  cardiaque,  hépatique,  pulmo¬ 
naire),  l’altération  des  pupilles  qui  sont  punctiformes  (opium)  ou  dilatées 
(belladone),  l’examen  du  fond  de  l’œil,  un  trouble  respiratoire  (respi¬ 
ration  de  Cheyne  et  Stokes),  mettront  sur  la  voie  du  diagnostic. 

Dans  la  direction  des  recherches,  on  devra  toujours  prendre  en  consi¬ 
dération  la  notion  de  fréquence  des  maladies,  susceptibles  d’être  mises 
en  cause  selon  l’àge  et  les  conditions  du  malade.  Ainsi  chez  l’enfant,  le 
coma  passager  fera  songer  à  l’éclampsie  idiopathique  parfois  liée  à  la  pré¬ 
sence  d’helminthes;  tandis  que  le  coma  persistant  fera  songer  à  l’encé¬ 
phalite,  à  la  méningite  tuberculeuse.  Chez  le  vieillard,  on  recherchera  le 
ramollissement  cérébral,  la  pneumonie,  l’urémie.  Chez  l’adulte,  le  début 
apoplectique  du  coma  fera  songer  immédiatement  à  l’hémorragie  céré¬ 
brale  ou  méningée. 

Après  avoir  ainsi  limité  les  recherches  à  l’un  des  principaux  groupes 
étiologiques,  on  arrive  progressivement  à  fixer  le  diagnostic  en  analysant 
avec  soin  tous  les  symptômes  objectifs. 

Et,  avant  de  se  prononcer,  par  exemple  pour  un  coma  diabétique,  uré¬ 
mique,  épileptique,  il  faut  envisager  cette  réserve  que,  chez  les  malades 
de  cet  ordre,  le  coma  peut  être  le  résultat  d’une  lésion  hémorragique;  et 
que,  d’autre  part,  chez  ces  mômes  malades,  le  coma  peut  être  accom¬ 
pagné  de  paralysie  sans  qu’il  y  ait  de  lésion  cérébrale  destructive. 


SOIWIŸIEIL 

Sommeil  normal.  —  Toute  cellule  de  l’organisme  a  besoin  de 
repos  après  qu’elle  a  fonctionné.  Or,  la  cellule  nerveuse,  par  la  multipli¬ 
cité  et  la  variété  des  adaptations  et  des  associations  physiologiques  aux¬ 
quelles  elle  se  prête,  a  besoin,  elle  aussi,  d’une  période  réparatrice .  Cette 
période,  c’est  le  sommeil.  Si  loin  qu’on  descende  dans  la  chaîne  des  ani¬ 
maux  inférieurs,  on  retrouve  ce  repos  du  système  nerveux. 

Ce  qui  caractérise  le  sommeil  dans  l’espèce  humaine,  où  je  l’envisagerai 
seulement,  c’est  la  raréfaction  progressive  des  impressions  venues  de 
l’extérieur,  c’est  une  diminution  des  fonctions  psychiques  et  c’est  l’abo¬ 
lition  des  mouvements  volontaires.  Après  avoir  travaillé  toute  la  journée, 
les  cellules  nerveuses  se  reposent  quand  vient  la  nuit.  C’est  en  effet  le 
moment  du  silence,  de  l’obscurité,  du  minimum  des  excitations  senso¬ 
rielles  en  un  mot,  qui  convient  le  mieux  à  leur  repos.  Tantôt  le  sommeil 
survient  brusquement,  c’est  ce  qui  arrive  chez  les  enfants  ou  après  une 
grande  fatigue  intellectuelle  ou  physique  chez  certains  sujets.  Tantôt  et 
le  plus  fréquemment,  le  sommeil  s’établit  progressivement  et  régulière¬ 
ment,  annoncé  par  la  lourdeur  des  paupières  supérieures,  par  le  tiraille¬ 
ment  des  muscles  sous-hyoïdiens,  par  la  torpeur  cérébrale  et  les 
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Millements  ;  les  organes  des  sens  suspendent  leur  activité,  les  hallucina¬ 
tions  hypnagogiques  de  Eaillarger  se  manifestent,  la  vie  de  relation 
s’efface.  Certains  s’endorment  sitôt  couchés,  d’autres  ne  dorment 
qu’après  un  certain  repos  préalable;  les  uns  ont  un  sommeil  lourd, 
insensible  à  toute  excitation  du  dehors,  les  autres  ont  le  sommeil  léger 
et  se  réveillent  à  la  moindre  impression  sensorielle.  Ce  sont  là  autant  de 
variations  individuelles  et  où  l’hérédité  ne  parait  jouer  aucun  rôle. 

Lorsqu’un  individu  est  endormi,  quel  est  l’état  de  ses  organes  et 
comment  réagit-il  aux  excitations  diverses?  Tout  d’abord  le  cerveau  est-il 
Anémié  ou  hyperémié?  La  question  n’est  pas  nouvelle  et  les  anciens 
pensaient  déjà  à  une  compression  du  cerveau  par  une  accumulation 
sanguine  dans  le  crâne.  Durham  en  1865,  puis  Hammond  et  Samson 
remarquèrent  au  contraire  la  pâleur  du  cerveau.  Cl.  Bernard,  étudiant 
les  anesthésiques,  vit  que  les  troubles  de  la  respiration  produits 
amenaient  une  congestion  du  cerveau,  puis  que,  lorsque  l’anesthésie 
apparaissait,  le  cerveau  devenait  pâle.  Mosso  (1891)  a  constaté  que  pen¬ 
dant  le  sommeil  la  réplétion  vasculaire  cérébrale  diminue. 

'  François  Franck  chez  une  adulte,  Langlet  et  Salathé  chez  les  enfants  ont 
reconnu  le  même  phénomène.  Si  l’on  inscrit  le  pouls  du  cerveau  pen¬ 
dant  des  heures  consécutives,  on  constate  qu’au  lieu  de  présenter  de 
fortes  ondulations  comme  pendant  l’état  de  veille,  il  devient  régulier  et 
uniforme  (Mosso).  Cette  diminution  de  vascularisation  du  cerveau  pen¬ 
dant  le  sommeil  est  d’ailleurs,  comme  l’a  fait  remarquer  Mathias  Duval, 
en  rapport  avec  une  loi  de  physiologie  générale  :  un  organe  au  repos 
renferme  moins  de  sang  que  lorsqu’il  travaille.  Pick  (1899)  a  attiré 
l’attention  sur  ce  fait  que,  chez  les  épileptiques,  les  attaques  nocturnes 
coïncident  avec  le  moment  où  le  sommeil  est  le  plus  profond  et  il  est 
disposé  à  regardé  l’anémie  cérébrale  du  sommeil  comme  favorisant 
l’apparition  de  ces  attaques. 

Il  est  cependant  plus  que  probable  que  la  théorie  de  la  contraction 
vasculaire  ne  suffit  pas  à  elle  seule  pour  expliquer  le  sommeil  et  que  ce 
dernier  relève  surtout  d’une  intoxication  de  la  cellule  nerveuse.  L’état  de 
veille  prolongée  amène  peu  à  peu  un  état  d’asphyxie  cellulaire  et  partant 
une  circulation  moindre  (J.  Soury). 

Pendant  le  sommeil,  la  réceptivité  du  cerveau  pour  les  impressions 
extérieures  est  loin  d’être  annihilée.  Une  excitation  suffisante  peut  ame¬ 
ner  une  modification  du  degré  du  sommeil  ou  de  l’attitude  du  sujet; 
elle  peut  être  l’occasion  d’un  rêve  ;  plus  énergique  elle  peut  provoquer 
le  réveil.  La  volonté  elle-même  ne  perd  pas  tous  ses  droits,  et  chacun 
sait  qu'il  peut  s’éveiller  à  telle  ou  telle  heure,  s’il  a  fait  un  effort  de 
volonté  suffisamment  intense.  Les  exemples  d’actes  cérébraux  conscients, 
d'attention  et  de  mémoire  au  cours  du  sommeil,  ne  sont  pas  très  rares. 
Mais  en  général  il  n'y  là  qu’une  réviviscence  assez  faible  de  ces  facultés. 
On  sait,  en  effet,  avec  quelle  facilité  et  avec  quelle  rapidité  s’évanouit  le 
souvenir  des  images  d’un  rêve  î 

Longet  oppose  à  la  vue,  qui  s'endort  la  première  et  ne  se  réveille  pas 
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instantanément,  Touïe  qui,  endormie  la  dernière,  se  réveille  la  pre¬ 
mière. 

Le  sommeil  établi,  rhomme'est  comparable  à  un  animal  dépourvu 
d'hémisphères  cérébraux.  11  est  capable  de  quelques  mouvements  réflexes, 
mais,  sur  l'état  des  réflexes  proprement  dits,  les  opinions  divergent. 
Les  uns  les  disent  exagérés  (Mathias  Duval,  Bertin),  les  autres,  diminués 
ou  abolis  (Nuel,  Waller,  Piosenbach).  Expérimentalement,  Mosso  a 
cnnstaté  la  persistance  des  réflexes  vaso-moteurs,  qui  sont  toutefois 
ralentis.  11  a  noté  qu’à  l’occasion  d’une  excitation  périphérique,  le  sang 
afllue  dans  le  cerveau  anémié  pendant  le  sommeil  :  c’est  par  ce  méca¬ 
nisme  qu’il  rentrerait  en  activité  et  que  le  sommeil  cesserait. 

Les  paupières  sont  closes,  les  globes  oculaires  regardent  en  haut  et  en 
dedans  pour  les  uns,  en  haut  et  en  dehors  pour  les  autres.  La  sécrétion 
lacrymale  est  presque  supprimée  :  d’où  sécheresse  de  la  cornée,  d’où 
probablement  la  sensation  de  picotements  aux  yeux,  qui  précède  le  som¬ 
meil  (Berger  et  Lœwy).  La  pupille  est  resserrée,  ainsi  que  Fontana  l’avait 
déjà  constaté.  Le  myosis  du  sommeil  ne  tiendrait  pas  à  un  spasme  du 
sphincter  irien  (Plotke),  mais  à  une  paralysie  des  fibres  nerveuses  vaso- 
constriclives  de  l’iris,  paralysie  qui  serait  d’origine  centrale  (bulbaire, 
d’après  Berger  et  Lœwy).  Mathias  Duval,  considérant  avec  Schiff  que  la 
pupille  est  un  véritable  esthésiomètre,  et  que  son  resserrement  marque 
l’absence  de  toute  sensation,  conclut  qu’elle  doit  être  rétrécie  dans  le 
sommeil  sans  rêves  et  sans  doute  plus  ou  moins  dilatée  dans  le  cas 
contraire. 

Depuis  Galien,  on  s’accorde  à  reconnaître  que  dans  le  sommeil  le 
pouls  est  ralenti.  François-Franck  évalue  ce  ralentissement  à  1/5.  11  note 
de  plus  que  l’impulsion  systolique  du  cœur  est  moins  énergique,  que  le 
dicrotisme  s’atténue  ou  disparaît  et  que  le  retard  du  pouls  sur  le  cœur 
s’exagère  notablement.  De  même,  la  pression  artérielle  baisse  de  2  à 
.5  centimètres  de  mercure  :  pour  Brush  et  Fayerweather,  elle  se  relè¬ 
verait  avant  le  réveil  et  le  minimum  de  tension  correspondrait  au 
maximum  de  profondeur  du  sommeil.  A  la  superficie  du  corps,  les  vais¬ 
seaux  sanguins  sont  dilatés  :  les  téguments  et  les  muqueuses  rougissent, 
la  sécrétion  sudorale  est  activée. 

La  respiration  se  ralentit  également  et,  d’après  Mosso,  devient  presque 
exclusivement  thoracique.  Elle  tend  à  prendre  le  type  périodique,  l’inspi¬ 
ration  devenant  plus  longue  que  l’expiration.  Pettenkofîer  et  Voit  ont 
constaté  que  le  volume  d’oxygène  absorbé  est  supérieur  à  celui  de  l’acide 
carbonique  exhalé;  aussi  la  production  de  chaleur  animale  est-elle 
moindre.  Toutes  les  sécrétions,  sauf  la  sudorale,  diminuent.  L’assi¬ 
milation  augmente,  tandis  que  la  désassimilation  décroît. 

La  production  d’urée  baisse.  Bouchard  a  trouvé  dans  l’urine  du  jour 
un  poison  narcotisant  et  dans  l’urine  de  la  nuit  un  poison  convulsivant, 
ces  deux  poisons  étant  antagonistes.  Au  total,  les  urines  du  sommeil 
ont  une  toxicité  moindre  que  celles  de  la  veille.  Les  muscles  lisses  se 
laissent  facilement  relâcher,  les  réservoirs  deviennent  plus  tolérants.  La 
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température  centrale  s’abaisse  (de  Manacéïne).  L’appétit  du  sommeil, 
comme  disait  Lasègue,  n’a  pas  de  localisation.  C’est  un  besoin  général. 
On  a  parlé  de  centres  du  sommeil,  mais  leur  existence  est  tout  au  moins 
hypotheitique. 

Peut-on  trouver  pendant  le  sommeil  un  état  anatomique  spécial  du 
système  nerveux  et  en  particulier  des  cellules.  En  J  894,  Lépine  sè 
demandait  si  ces  éléments  ne  subissaient  pas  une  sorte  de  rétraction. 
Matbias  Duval  a  fait  jouer  ingénieusement  un  rôle  à  la  rétraction  des 
extrémités  protoplasmiques  —  dendrites —  des  neurones  et  à  la  suppres¬ 
sion  de  leurs  relations  entre  eux.  D’autre  part,  avec  la  méthode  de  Golgi 
on  a  pu  constater  des  aspects  variables  de  la  cellule  nerveuse  suivant 
qu’elle  était  à  l’état  de  repos  ou  à  l’état  de  fonctionnement. 

Mais  en  somme  il  n’y  a  pas,  appuyée  sur  des  faits  suffisamment  posi¬ 
tifs,  de  théorie  anatomo-physiologique  du  sommeil.  C’est  encore, 
d’autre  part,  une  question  que  de  savoir  s’il  faut  envisager  le  sommeil 
comme  un  état  négatif,  comme  résultant  de  la  cessation  de  certaines 
fonctions,  ou  si  au  contraire  il  faut  en  faire  une  fonction  végétative 
autonome.  Claparède  le  regarde  comme  «  une  fonction  de  défense,  un 
instinct  qui  a  pour  but,  en  frappant  l’animal  d’inertie,  de  l’empêcher 
de  parvenir  au  stade  d’épuisement  ».  Le  sommeil,  d’après  Claparède, 
est  une  réaction  de  désintéressement  pour  la  situation  présente.  «  Ce 
n’est  pas,  dit-il,  parce  que  nous  sommes  intoxiqués  que  nous  dormons, 
mais  nous  dormons  pour  ne  pas  l’être.  »  Ces  vues  quelque  peu  finalistes 
sont  intéressantes,  mais  ne  nous  éclairent  pas  sur  le  mécanisme  intime 
du  sommeil. 

Quoi  qu’il  en  soit,  une  donnée  reste  positive,  c’est  qu’il  ne  peut  y  avoir 
de  sommeil  qu’autant  qu’il  y  a  abolition  des  fonctions  de  conscience. 
Celles-ci  dépendent  étroitement  de  l’automatisme  psychologique.  Fonc¬ 
tions  de  conscience  et  fonctions  automatiques  sont  évidemment  soumises, 
comme  toutes  les  fonctions  de  l’organisme,  à  des  conditions  anatomiques 
et  physiologiques,  et  d’autre  part  tous  les  phénomènes  de  la  vie  organique 
ont  un  retentissement  sur  les  fonctions  psychiques  automatiques  capa¬ 
bles  de  réveiller  à  leur  tour  les  fonctions  de  conscience.  C’est  dans  ces 
propositions  qu’il  faut,  à  mon  sens,  chercher  la  clef  de  toutes  les 
atteintes  pathologiques  que  peut  présenter  le  sommeil. 

Sommeil  pathologique.  —  Le  sommeil  peut  être  troublé  par 
divers  mécanismes  et  l’on  conçoit  théoriquement  qu’il  existe  des  troubles 
du  sommeil  par  altérations  anatomiques  des  centres  nerveux,  par  auto- 
ou  hétéro-intoxication  de  ces  centres,  par  troubles  circulatoires,  etc. 
D'autre  part,  tous  les  appels  de  rautomatisme  psychologique  en  rapport 
ou  non  eux-mêmes  avec  des  appels  de  la  vie  organique  peuvent 
atteindre  le  sommeil,  dans  sa  production,  dans  sa  durée,  dans  ses 
qualités. 

Je  n'étudierai  ici  que  les  insomnies  et  les  divers  sommeils  patholo¬ 
giques  proprement  dits. 
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Insomnie.  —  Lorsque  le  sommeil  est  diminué  notablement  ou 
supprimé,  on  dit  qu’il  y  a  insomnie  partielle  ou  totale,  ou  bien  encore 
agrypnie. 

Pour  l’insomnie  comme  pour  le  sommeil  normal,  il  y  a  une  question 
individuelle  dont  il  faut  tenir  compte  :  pour  une  même  cause  et  dans  des 
conditions  identiques  tel  sujet  aura  de  l’insomnie,  alors  qu’un  autre  ne 
présentera  que  peu  ou  pas  de  troubles  du  sommeil.  Les  faits  où  l’on  a 
constaté  la  diminution  progressive  du  sommeil  à  peu  près  au  meme  âge 
chez  les  ascendants  et  les  descendants  doivent-ils  être  acceptés  sans 
contestation?  Y  a-t-il  ou  non  une  insomnie  héréditaire?  C’est  là  une 
question  encore  incertaine. 

On  peut  ranger  les  causes  de  l’insomnie  dans  les  trois  groupes  sui¬ 
vants  :  ou  bien  elle  relève  d’une  altération  organique  ou  fonctionnelle 
du  système  nerveux,  ou  bien  elle  est  symptomatique  d’une  affection 
viscérale  ou  d’un  état  général  dyscrasique,  ou  enfin  elle  résulte  d’une 
inléclion  ou  d’une  intoxication. 

Les  affections  cérébrales  douloureuses  ou  accompagnées  de  troubles 
vasculaires  notables  engendrent  l’insomnie  :  telles  les  méningites  aiguës, 
le5  turneurs  cérébiyales^  la-paralysie  générale  et  surtout  la  syphilis  céré- 
br  ale,  où  l’insomnie,  jointe  à  la  céphalée,  acquiert  une  valeur  sémiolo¬ 
gique  importante. 

Dans  la  plupart  des  affections  mentales,  en  particulier  dans  les  atta¬ 
ques  de  manie  aiguë,  l’insomnie  est  de  règle  et  tenace.  Dans  l’hystérie, 
l’insomnie  s’observe  assez  souvent  et  dans  la  neurasthénie  on  sait  com¬ 
bien  elle  est  parfois  difficile  à  combattre.  On  la  rencontre  également  chez 
les  obsédés,  et  chez  les  phobiques  elle  n’est  pas  rare.  11  existe  du  reste 
une  phobie  de  l’insomnie,  les  sujets  qui  en  sont  atteints  ne  dorment  pas, 
parce  qu’ils  ont  peur  de  ne  pouvoir  dormir.  D’une  manière  générale, 
tout  ce  qui  entretient  l’activité  psychique  dans  un  certain  état  de  tension 
est  une  cause  d’insomnie.  C’est  du  reste  un  fait  d’observation  banale 
que  la  concentration  de  l’esprit  sur  une  idée  empêche  ou  retarde  le 
sommeil. 

Dans  le  domaine  de  la  sensibilité  générale  les  causes  d’insomnie  sont 
fréquentes,  tef  est  le  cas  pour  les  grands  traumatismes,  les  plaies,  le 
zona,  les  panaris.  Je  citerai  encore  les  névralgies  de  divers  ordres,  qui 
s'exaspèrent  souvent  au  lit  pendant  la  nuit,  par  la  raison  que  l’attention 
du  sujet  est  moins  distraite  que  dans  la  journée.  Toutes  les  démangeai¬ 
sons  et  les  prurits,  le  prurit  nerveux  et  en  particulier  le  prurit  anal 
s'exaspèrent  au  lit.  Certaines  douleurs,  en  particulier  l’acroparesthésie, 
ne  survenant  que  la  nuit,  sont  encore  une  cause  d’insomnie.  L'hyperes¬ 
thésie  de  certaines  sensibilités  spéciales,  de  l’ouïe  en  particulier,  joue 
encore  un  rôle  important  dans  la  privation  du  sommeil.  Certains  sujets 
sont  tourmentés  par  des  bourdonnements  d’oreilles,  par  des  bruits  divers 
rendant  le  sommeil  impossible. 

Différentes  maladies,  parmi  lesquelles  les  cirrhoses  hépatiques, 
l'hypertrophie  cardiaque  avec  palpitations  chez  les  névropathes,  l'asystolie. 
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comptent  souvent  lïnsomnie  au  nombre  de  leurs  manifestations  ;  dans 
cette  dernière  même,  l’insomnie  est  parfois  le  signal-symptôme  de  la 
crise.  La  néphrite  interstitielle  par  la  polliakurie  ou  la  polyurie  qu’elle 
détermine  est  également  une  cause  fréquente  d’insomnie.  11  en  est  de 
même  pour  la  polyurie  nerveuse.  L’arthritisme,  sous  le  couvert  de  la 
goutte,  du  diabète  ou  de  l’obésité,  l’artério-sclérose,  causent  encore 
l’absence  du  sommeil. 

Les  altérations  qualitatives  ou  quantitatives  du  sang  dues  à  une  infec¬ 
tion  ou  à  une  intoxication,  sont  aussi  fréquemment  la  source  d’une 
insomnie  plus  ou  moins  prononcée.  On  sait  quel  rôle  important  joue 
l’insomnie  comme  signe  de  début  d’une  fièvre  typhoïde  ou  d’une  grippe, 
et  combien  il  est  fréquent  de  compter  l’absence  de  sommeil  au  rang  des 
symptômes  du  rhumatisme  articulaire  aigu  ou  de  l’érysipèle,  surtout 
lorsque  celui-ci  gagne  le  cuir  chevelu.  Enfin  dans  presque  toutes  les 
intoxications  aiguës  le  sommeil  fait  défaut. 

Chacun  enfin  connaît  l’influence  du  café,  du  thé,  du  tabac  sur  la  pro¬ 
duction  de  l’insomnie. 

Comme  pour  le  sommeil  normal,  on  a  recherché  dans  l’insomnie 
l’existence  de  modifications  histologiques  des  cellules  corticales  du  cer¬ 
veau.  Agostini  et  Lamberto  Daddi  ont  décrit  en  1898  des  modifications 
histologiques  de  ces  cellules  ;  mais  ces  altérations  n’ont  rien  de  spécifique 
et  se  rencontrent  dans  nombre  d’affections  où  l’insomnie  fait  complète¬ 
ment  défaut. 

Narcolepsie.  —  Ce  terme  fut  employé  pour  la  première  fois  jgar 
Gelineau  (1881)  pour  désigner  une  «  névrose  rare,  caractérisée  par'în 
besoin  subit,  irrésistible  de  dormir,  ordinairement  de  courte  durée,  se 
produisant  à  des  intervalles  plus  ou  moins  rapprochés  et  obligeant  le 
sujet  à  tomber  ou  à  s’étendre  pour  lui  obéir  ». 

L’invasion  du  sommeil  est  plus  ou  moins  brutale,  précédée  de  courba¬ 
tures,  de  sensation  de  constriction  céphalique.  Les  paupières  sont 
lourdes,  les  yeux  sont  le  siège  de  légers  picotements.  La  marche  est 
pénible  et  incertaine.  Presque  constamment,  en  somme,  il  y  a  avant  que 
le  malade  cède  au  sommeil  une  période  prodromique.  Mais  celle-ci  peut 
être  plus  ou  moins  courte  et  parfois  être  assez  réduite  pour  prendre  le 
malade  au  milieu  de  ses  occupations,  sans  qu’il  ait  le  temps  de  se  pro¬ 
téger  contre  les  accidents  auxquels  peut  l’exposer  un  sommeil  profond.. 
Lorsque  le  malade  a  succombé  au  sommeil,  la  résolution  musculaire  est 
généralement  complète.  Les  membres  soulevés  retombent  inertes;  les 
traits  sont  affaissés  et  même,  d’après  Féré,  les  muscles  de  la  face  pour¬ 
raient  être  parésiés  et  les  joues  vibrer  à  chaque  respiration.  Parfois  au 
lieu  d'être  en  état  de  résolution  les  muscles  sont  au  contraire  en  état  de 
contention  plus  ou  moins  marquée. 

Les  sensibilités  générale  et  spéciales  sont  obtuses  et  seules  des  excita¬ 
tions  intensives  et  répétées  peuvent  sortir  les  malades  pour  quelques 
instants  de  leur  torpeur  dans  laquelle  ils  retombent  presque  immé- 
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diatement.  Les  fonctions  générales  de  Forganisme  sont  ralenties.  La 
température  reste  cependant  normale. 

Pendant  le  sommeil  les  fonctions  intellectuelles  se  trouvent  dans  un 
état  variable.  Tantôt  l’inconscience  est  absolue.  Tantôt  certains  processus 
psychiques  élémentaires  persistent,  se  traduisant  par  des  gestes  et  des 
paroles  confuses  et  quelquefois  par  du  somnambulisme.  11  est  enfin  des 
malades  dont  la  conscience  veille  et  qui  sont  au  réveil  capables  de 
raconter  ce  qui  s’est  passé  durant  leur  sommeil. 

La  durée  de  l’attaque  varie  entre  quelques  secondes  et  plusieurs 
heures  et,  suivant  la  durée  de  la  crise,  le  réveil  est  brusque  ou  progressif. 
La  durée  de  l’attaque  est  à  peu  près  constante  pour  toutes  les  crises  d’un 
même  malade. 

Les  circonstances  qui  déterminent  occasionnellement  la  crise  sont 
extrêmement  variables  suivant  les  sujets,  mais  ont  été  quelquefois  trou¬ 
vées  assez  fixes  pour  un  sujet  donné. 

Valeur  sémiologique.  —  La  narcolepsie  essentielle  ou  idiopa¬ 
thique  ne  paraît  devoir  persister  dans  les  cadres  nosologiques  qu’à  titre 
de  dénomination  d’attente,  donnant  une  étiquette  provisoire  à  des  cas  tels 
que  ceux  de  Macormac  (1899),  de  Sezary  et  de  Montet  (malade  de  mon 
service  de  la  Salpêtrière  (1908).  Cette  narcolepsie  dite  essentielle  a  une 
évolution  chronique.  Elle  compromet  la  vie  sociale  du  malade  et  peut 
devenir  le  point  de  départ  de  troubles  psychiques.  Il  n’y  a  généralement 
pas  de  narcolepsie  sans  causes.  .Mais  ces  causes  sont  des  plus  variables. 
Les  tumeurs  cérébrales  (Salmon,  Janet,  Socca,  Corvin,  Righetti,  Fran- 
ceschi,  Raymond,  Saudré,  etc...)  l’occasionneraient  assez  fréquemment. 
La  narcolepsie  se  produisant  dans  ces  cas  n’a  aucune  valeur  de  loca¬ 
lisation.  Dans  la  poliencéphalite  supérieure  aiguë,  la  poliencéplialite 
supérieure  subaiguë  ou  chronique  (Mauthner,  Goldzieher),  V encéphalite 
paralytique  (Féré) ,  la  narcolepsie  se  trouve  signalée.  Mais  c’est  surtout  dans 
l’encéphalite  provoquée  par  le  trypanosoma  gambiense,  dans  la  maladie 
du  sommeil  des  nègres,  que  la  narcolepsie  se  trouve  avec  une  fréquence 
saisissante.  A  celle-ci  je  consacrerai  un  paragraphe  spécial.  Dans  la 
méningite  tuberculeuse  (Lesage  et  Abrami) ,  on  a  signalé  des  attaques  de 
somnolence  qui  semblent  pouvoir  se  confondre  avec  la  narcolepsie. 

D’autre  part  des  crises  de  sommeil  paroxystique  peuvent  survenir  au 
cours  des  intoxications  les  plus  variées,  que  celles-ci  soient  auto  ou 
hétéro-toxiques.  -Le  chloral,  l’opium,  l’alcool,  le  haschich,  le  chloro¬ 
forme,  l’éther  peuvent  chez  des  prédisposés  provoquer  des  attaques  de 
sommeil  précédées,  accompagnées  ou  suivies  d’hallucinations  plus  ou 
moins  groupées  en  un  état  onirique.  Ce  ne  sont  pas  là  des  narcolepsies 
pures,  vraies,  spontanées.  Chez  les  obèses,  les  diabétiques,  les  urémiques, 
les  myxœdémateux,  chez  les  sujets  atteints  dTnsuffisance  hépatique,  on 
peut  rencontrer  des  attaques  de  sommeil  identiques  en  somme  aux  crises 
de  la  narcolepsie. 

Dans  les  infections  générales,  des  attaques  de  narcolepsie  peuvent  sur- 
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venir  soit  au  cours  de  leur  évolution,  soit  consécutivement,  l  a  grippe,  en 
particulier  dans  des  épidémies  anciennes  (Caméranius,  Lepecq  de  la  Clô¬ 
ture,  R.  Longuet),  est  Taffection  qui  le  plus  habituellement  se  trouve  en 
cause.  11  est  d’autre  part  une  affection  rare  et  mal  connue,  la  nona, 
vraisemblablement  forme  cérébro-spinale  de  la  grippe  (Braun)  dans  la 
symptomatologie  de  laquelle  la  narcolepsie  tient  la  première  place  (Tran- 
jen,  llammerschlag,  Priester,  Pannheimer,  llalager  etBarret). 

Enfin  la  narcolepsie  peut  faire  partie  intégrante  de  la  symptomatologie 
des  névroses,  hystérie  et  épilepsie  (Féré).  La  catalepsie  et  la  léthargie  de 
l’hypnose  peuvent  même,  dans  une  certaine  mesure,  être  assimilées  à  la 
narcolepsie. 

Maladie  du  sommeil. — La.  maladie  du  sommeil  —  trypanosomiase 
humaine  —  due  au  tmjpanosome  gambiense  estime  affection  limitée  dans 
son  expansion  à  l’Afrique  et  spécialement  à  l’Afrique  occidentale  et  cen¬ 
trale.  Elle  sévit  surtout  le  long  des  fleuves  et  se  propage  principalement 
par  l’intermédiaire  d’un  moustique,  la  glossina  palpalis.  Elle  atteint  de 
préférence  la  race  noire,  mais  les  Européens  sont  loin  de  présenter  à 
son  endroit  une  immunité  absolue  (Patrick-Manson,  Dutton  et  Todd, 
Brumpt) . 

L’évolution  de  la  maladie  reconnaît  trois  périodes  que  précède  une 
période  d’incubation  et  d’invasion.  Celle-ci  durerait  de  huit  à  vingt  jours. 
La  première  période  se  caractérise  par  une  fièvre  irrégulière  de  38  à 
40  degrés,  coupée  de  périodes  d’apyrexie,  par  une  faiblesse  générale,  par- 
une  sensibilité  exagérée  à  la  douleur,  par  des  périodes  d’excitation  céré¬ 
brale  passagère.  Insomnie,  céphalée,  exanthèmes,  prurit,  adénopathies 
en  particulier  cervicales,  caractérisent  encore  cette  première  période. 

A  la  deuxième  période  on  observe,  outre  l’accentuation  des  signes  pré¬ 
cédents,  du  tremblement,  de  l’apathie  et  enfin  de  la  somnolence,  sur¬ 
venant  ou  non  sous  forme  d’accès,  de  crises  de  narcolepsie  qui,  au  fur 
et  à  mesure  de  l’évolution,  se  rapprochent  les  unes  des  autres.  En 
général,  ces  accès  de  narcolepsie  sont  précédés  par  différents  phéno¬ 
mènes,  à  savoir  :  un  ptosis  bilatéral  parfois  extrêmement  accusé,  et  une 
céphalée  frontale.  Le  ptosis  précède  l’attaque  de  sommeil  et  disparaît 
avec  elle,  mais  à  mesure  que  l’affection  évolue,  celle  intermittence  du 
ptosis  diminue  et  la  chute  des  paupières  peut  alors  persister  dans  l’inter¬ 
valle  des  accès. 

A  la  troisième  période,  la  somnolence  est  continue.  Le  malade  ne  sort 
plus  de  sa  torpeur.  Il  ne  mange  ni  ne  boit  que  quand  on  l’y  force.  Les 
phénomènes  nerveux  augmentent.  On  peut  constater  des  accès  délirants, 
des  convulsions  épileptiformes  généralisées  ou  à  type  jacksonien.  Il  y  a 
du  tremblement  musculaire  généralisé;  la  marche  et  la  parole  sont 
impossibles;  l’amaigrissement  devient  extrême  et  la  mort  survient  dans 
un  temps  variable;  la  durée  totale  de  la  maladie  peut  être  de  quelques 
semaines  à  nombre  de  mois. 

On  a  décrit  des  formes  de  la  trypanosomiase  à  complications  nerveuses 
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particulières  :  forme  médullaire  avec  paraplégie  i  Martin  et  Guillain),  forme 
cérébrale  (Martin  et  Darré),  forme  cérébro-spinale  (Xattan-Larrier  et 
Sézain  i,  forme  avec  convulsions  (Rey),  forme  délirante,  forme  catalep¬ 
tique  (Rey). 

L'agent  pathogène  connu  depuis  les  recherches  de  Castellani  (1905), 
déjà  entrevu  par  Duttan  en  1 901 ,  se  trouve  dans  le  sang  et  dans  le  suc 
ganglionnaire  avec  une  assez  grande  facilité,  à  la  deuxième  période  de  la 
maladie,  plus  difficilement  à  son  début.  On  le  retrouve  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  qui  présente  en  même  temps  une  lymphocytose  souvent 
marquée. 

Le  vertige  paralysant  ne  peut  être  confondu  avec  la  maladie  du  som¬ 
meil.  C’est  une  maladie  caractérisée  par  des  accès  de  parésies  momen¬ 
tanées,  s’accompagnant  de  troubles  visuels  et  de  douleurs  vertébrales  à 
irradiations,  sans  que  l’intelligence  ni  la  santé  générale  soient  atteintes. 
11  y  a  trois  types  principaux  de  physionomie  du  malade  :  le  type  de  l’en¬ 
dormi,  le  type  du  recueillement  et  le  type  de  l’aveugle  ivre.  (Voir  Sémio¬ 
logie  du  vertige.) 

Sommeil  hystérique.  Léthargie.  —  Ambroise  Paré  dit  que 
c’est  un  «  sommeil  par  lequel  les  facultés  et  puissances  de  l’àme  sont 
ensevelies,  en  sorte  qu’il  semble  que  l’on  soit  mort  ».  Pfendler,  Boutges, 
Espanet  se  sont  occupés  de  l’hystérie  comateuse.  Plus  récemment  Charcot, 
Pitres,  Debove,  Achard,  llandford,  Steiner,  Gilles  de  la  Tourette  ont 
étudié  l’attaque  de  sommeil  hystérique. 

Rarement  les  attaques  de  sommeil  hystérique  constituent  la  première 
manifestation  de  la  névrose;  d’ordinaire  elles  terminent  une  ou  plu¬ 
sieurs  attaques  convulsives.  Ni  l’âge  ni  le  sexe  n’ont  d’influence.  Tantôt 
brusquement  le  sujet  est  plongé  dans  le  sommeil,  tantôt  il  existe  une 
aura  prémonitoire.  Une  fois  endormi,  le  malade  a  la  face  soit  pâle,  soit 
colorée,  les  muscles,  en  particulier  les  masséters,  sont  contracturés,  les 
yeux  sont  convulsés  et  recouverts  par  les  paupières  qui  présentent  des 
battements  rapides.  La  respiration  est  calme,  superficielle,  tantôt  ralentie, 
tantôt  accélérée,  tantôt  affectant  le  type  Cheyne  et  Stokes,  comme  dans 
un  cas  d’Achard.  Le  pouls  bat  régulièrement.  D’après  Charcot  la  tempé¬ 
rature  ne  dépasse  jamais  58“,5.  On  peut  constater  l’existence  d’une  anes¬ 
thésie  sensitivo-sensorielle  généralisée.  Cependant  la  perception  n’est  pas 
abolie,  car  par  la  pression  des  zones  dites  hystérogènes  on  peut  rappeler 
une  crise  ou  quelquefois  amener  le  réveil.  On  peut  rappeler  à  ce 
propos  l'histoire  du  malade  de  Pfendler  qui  entendait  les  préparatifs  de 
mort  se  faire  autour  de  lui,  sans  pouvoir  sortir  de  son  état.  L'alimen¬ 
tation  du  sujet  doit  presque  toujours  être  pratiquée  artificiellement,  et 
si  la  léthargie  se  prolonge,  le  taux  de  l'urée  diminue,  le  sujet  maigrit. 

Certaines  atta{iues  de  sommeil  sont  brusques  et  courtes,  pseudo-syn¬ 
copales;  d'autres  se  prolongent  pendant  plusieurs  heures,  quelquefois 
même  l'état  de  mal  dure  des  semaines  et  des  mois.  Parmi  les  attaques 
à  évolution  rapide,  il  faut  signaler  celles  qui  débutent  par  un  véritable 
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ictus  et  durent  trois  ou  quatre  jours  :  elles  méritent  le  nom  à' apoplexie 
hystérique  que  Debove  leur  a  donné  en  1886,  et  ont  été  étudiées  surtout 
par  Achard  (1887).  Généralement  la  terminaison  de  l’attaque  de  sommeil 
se  fait  par  une  crise  convulsive  ou  par  le  passage  à  un  autre  accident  de 
la  névrose.  Landouzy  cite  des  cas  de  mort.  Une  attaque  de  sommeil 
hystérique  qui  s’est  présentée  sous  la  forme  de  léthargie,  par  exemple, 
peut  récidiver  sous  la  forme  narcoleptique  ou  la  forme  apoplectique.  Ce 
sont  là  d’ailleurs  autant  de  transformations  de  l’hystérie  convulsive. 

Existe-t-il  une  léthargie  proprement  dite,  c’est-à-dire  une  variété  de 
sommeil  continu  et  prolongé,  qui  ne  soit  pas  à  mettre  sur  le  compte  de 
l’hystérie?  C’est  ce  qu’on  a  admis  pendant  longtemps,  et  on  a  fait  de  la 
léthargie  une  entité  morbide.  Aujourd’hui  que  l’hystérie  monosympto¬ 
matique  et  que  le  polymorphisme  de  la  névrose  sont  bien  connus,  il 
semble  assez  difficile  d’admettre  l’existence  de  la  léthargie  en  dehors 
de  l’hystérie. 

Le  diagnostic  du  sommeil  hystérique  est  parfois  des  plus  délicats.  On 
écartera  la  syncope  vraie,  qui  d’ailleurs  peut  survenir  chez  les  hystériques 
et  rendre  ainsi  la  différenciation  plus  complexe.  Il  faudra  aussi  envisager 
la  possibilité  d’un  coma,  en  particulier  du  coma  urémique,  dans  lequel 
on  peut  voir  comme  dans  l’hystérie  des  attitudes  cataleptoïdes  (Brissaud). 
Le  sommeil  hypnotique  ne  sera  pas  toujours  facile  à  dépister.  La  stupeur 
mélancolique  à  forme  dépressive  se  jugera  par  l’évolution.  La  narcolepsie, 
ainsi  qu’on  vient  de  le  voir,  peut  être  d’origine  hystérique,  et  la  diffé¬ 
renciation  entre  le  sommeil  hystérique  et  la  narcolepsie,  bien  que  tentée 
par  Parmentier,  me  paraît  bien  difficile  à  établir.  On  devra  aussi,  sous 
peine  d’erreur  des  plus  graves,  distinguer  la  léthargie  hystérique  de  la 
mort  réelle  qu’elle  simule  parfois  à  s’y  méprendre.  On  ne  compte  plus 
actuellement  le  nombre  de  léthargiques  qui  ont  été  ainsi  ensevelis.  Une 
petite  incision  artérielle  sera,  dans  quelques  cas,  un  moyen  auquel  on 
devra  avoir  recours,  lorsqu’on  n’aura  pu  se  prononcer  par  aucun  autre 
procédé. 

L’importance  que  revêt  le  sommeil  hystérique  en  médecine  légale  est 
immense.  La  possibilité  du  viol  dans  cet  état  et  sans  que  la  malade  en  ait 
conscience  est  aujourd’hui  établie. 


AUTOMATISME  AMBULATOIRE 

Vautomatisme  ambulatoire  est  encore  une  forme  que  peut  revêtir  le 
somnambulisme  hystérique.  Je  ferai  de  suite  remarquer  que  cette  variété 
simule  à  s’y  méprendre  Y  automatisme  comitial  ambulatoire,  aussi 
confondrai-je  les  deux  descriptions  en  une  seule.  Les  malades  font  des 
fugues,  ils  ont  une  tendance  à  la  déambulation  et  aux  voyages  ;  ce  sont 
de  véritables  dromomanes.  La  fugue  peut  durer  quelques  heures  ou  plu- 
sieui-s  jours:  au  retour  à  l'état  normal,  ce  qui  s’est  passé  pendant  le 
voyage  est  effacé  du  souvenir  du  sujet  et  par  l'hypnose  on  peut  très  sou- 
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vent  lui  faire  raconter  tous  les  détails  de  sa  fugue,  les  endroits  où 
il  est  passé,  etc.  Pendant  les  marches,  les  actes  de  la  vie  ordinaire 
s’exécutent  normalement;  cependant  on  remarque  parfois  un  air  hagard 
et  concentré  assez  spécial.  Rarement  au  cours  de  cet  automatisme  ambu¬ 
latoire,  les  malades  exécutent  des  actes  répréhensibles.  Le  début  est 
quelquefois  précédé  d’une  aura  et  l’accès  souvent  se  termine  par  des 
crises  convulsives.  Mais  le  fait  n’est  pas  constant.  Les  faits  d’épilepsie 
procursive  et  d’hystérie  ambulatoire  ne  se  comptent  plus  aujourd’hui. 
.\près  Charcot,  Féré,  J.  Voisin,  Janet  et  Piires  ont  étudié  le  sujet.  Régis 
(1895)  a  résumé  les  caractères  différentiels  de  la  fugue  morbide  dans  la 
folie,  l’épilepsie,  l’hystérie,  la  neurasthénie.  Pour  Zéri  (1895),  la  dro¬ 
momanie  serait  un  phénomène  psychasthénique.  Chez  l’enfant,  Cenek 
Simerka  (1897)  a  rapporté  un  cas  intéressant  d’automatisme  ambu¬ 
latoire.  D’après  Sabrazès  et  de  Ratz  (1897),  on  pourrait  même  voir  l’au¬ 
tomatisme  ambulatoire  dans  la  cysticercose  de  l’encéphale. 

On  peut  avec  Géhin  (1894)  résumer  ainsi  les  caractères  des  diverses 
variétés  d’automatisme  ambulatoire  ;  à  la  fugue  épileptique  appar¬ 
tiennent  la  soudaineté,  l’automatisme,  les  impulsions  aveugles,  l’incons¬ 
cience,  l’absence  de  but,  l’amnésie  complète;  à  la  fugue  hystérique,  le 
déterminisme  inconscient,  mais  reflétant  une  idée  antérieure,  la  cohé¬ 
rence,  la  logique  des  actes  et  la  fixité  du  but  dans  la  course  malgré 
l’automatisme  apparent,  enfin  l’amnésie  habituellement  moins  absolue 
que  dans  l’épilepsie;  à  la  fugue  neurasthénique  appariiennent  la  cons¬ 
cience  complète  de  l'idée,  de  la  mise  en  marche,  de  la  fugue,  et  le  sou¬ 
venir  complet  de  tous  scs  détails.  Je  fais  de  fortes  réserves  sur  l’exis¬ 
tence  de  cette  dernière  forme  que  je  n’ai  jamais  observée  chez  aucun 
neurasthénique.  Géhin  conclut  à  l’irresponsabilité  de  tous  ces  individus 
durant  leurs  fugues,  à  quelque  classe  morbide  qu’ils  appartiennent. 

11  me  reste  encore  à  signaler  l’opinion  de  Francotte  (1897),  qui  tend  à 
faire  admettre  l’existence  du  somnambulisme  alcoolique,  c’est-à-dire 
d’un  état  provoqué  par  l’alcool,  où  le  sujet  agit  d’une  façon  apparein- 
ment  normale,  mais  sans  en  avoir  conscience,  ou  du  moins  sans  en 
garder  le  souvenir.  Le  somnambulisme  alcoolique  ne  s’observe  habituel¬ 
lement  que  chez  les  psychopathes  héréditaires.  Les  actes  commis  doivent 
alors  bénéficier  de  l’irresponsabilité,  à  moins  qu’il  ne  s’agisse  d’une 
ivresse  voulue,  préméditée. 


SUGGESTION  ET  SUGGESTIBILITÉ  —  HYPNOTISME  —  PERSUASION 

Suivant  la  définition  de  Rernheim,  la  suggestion  n’est  autre  chose 
que  «  l’acte  par  lequel  une  idée  est  introduite  dans  le  cerveau  et  acceptée 
par  lui  » .  Une  telle  définition  me  paraît,  d’une  part,  trop  extensive,  et, 
d'autre  part,  ne  tenir  aucun  compte  des  données  psychologiques  qui 
permettent  de  dissocier  dans  une  mentalité  d’une  part,  les  phénomènes 
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de  l'auloinatisme,  et  d’autre  part,  ceux  de  la  conscience  mettant  en 
jeu  les  facultés  psychiques  supérieures. 

Je  définirai  donc  la  suggestion  en  disant  que  c’est  l’acte  par  lequel 
une  idée  est  introduite  dans  le  cerveau  et  acceptée  par  lui,  sans  qu'il  y 
ait  jyarticipation  à  cette  acceptation  de  phénomènes  de  conscience.  La 
suggestion,  si  l’on  préfère,  est  constituée  par  l’introduction  d’une  idée 
dans  le  cerveau  d’un  sujet  et  par  l’admission  involontaire  de  cette  idée 
par  ce  sujet. 

La  suggestion  s’adresse  donc  et  ne  s’adresse  qu’à  l’automatisme  céré¬ 
bral,  et  se  fera  d’autant  mieux  et  d’autant  plus  aisément  que  celui-ci 
sera  plus  dégagé  des  actions  exercées  par  la  conscience  psychologique 
supérieure. 

La  suggestibilité ,  qui  exprime  le  degré  de  réceptivité  d'un  sujet  à 
l'action  suggestive,  sera  donc  d’autant  plus  marquée  que  le  sujet  en 
expérience  sera  plus  ou  moins  privé  de  ses  facultés  de  conscience,  que 
son  contrôle  intellectuel  sera,  d’une  façon  contingente  et  accidentelle  ou 
d’une  façon  quasi-permanente,  plus  ou  moins  diminué. 

Toute  idée  admise  sans  contrôle  intellectuel  préalable  étant  donc  —  et 
par  définition  —  une  suggestion,  —  il  en  résulte  clairement  que  tout 
individu,  à  des  degrés  divers,  est  suggestible.  L’éducation  n’est,  en 
somme,  qu’une  longue  suggestion  d’autant  plus  facilement  admise  par 
l’enfant,  que  celui-ci  ayant  moins  d’éléments  de  comparaison,  et,  par 
conséquent,  de  jugement,  a  nécessairement  un  contrôle  intellectuel  très 
réduit. 

Les  individus  dont  la  personnalité  est  plus  accusée  et  dont  l’esprit 
critique  est  formé  seront,  au  contraire,  beaucoup  plus  réfractaires  à  la 
suggestion. 

Pour  un  même  individu,  son  degré  de  suggestibilité  peut  varier  sui¬ 
vant  deux  ordres  de  conditions  bien  différents.  L’un  affère  à  la  per¬ 
sonnalité  de  celui  qui  pratique  l’action  suggestive,  l’autre  se  rapporte 
aux  conditions  psychologiques  momentanées  dans  lesquelles  peut  se 
trouver  le  sujet  qui  reçoit  la  suggestion. 

V autorité  qu’un  individu  est  capable  d’exercer  sur  un  autre  n’exprime, 
en  somme,  que  le  degré  de  l’action  suggestive  que  celui-là  peut  avoir  sur 
celui-ci.  L’enfant  admettra  une  suggestion  venue  de  ses  parents  ou  d’une 
grande  personne,  qu’il  n’admettra  pas  sans  contrôle  si  elle  lui  vient  d’un 
de  ses  petits  camarades.  L’élève  acceptera  une  suggestion  du  maître  et 
non  celle  d’un  autre  élève. 

A  vrai  dire  ici  le  phénomène  par  lequel  un  sujet  s’intégre,  en  dehors 
de  tout  contrôle  intellectuel,  une  idée  suggérée  par  une  personnalité 
étrangère,  est  déjà  plus  complexe,  et  un  autre  élément  intervient,  à 
savoir  la  confiance.  C’est  parce  qu’on  a  confiance  que  la  suggestion 
est  admise,  mais  la  confiance  est  un  phénomène  du  subconscient  et 
n’enlève  pas  à  l’admission  de  l’idée  proposée  ce  caractère  «  involontaire  » 
qui  caractérise  et  définit  à  mon  sens  la  suggestion. 

Tous  les  individus  étant  à  des  degrés  divers,  et  suivant  la  personnalité 
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de  celui  qui  suggère,  plus  ou  moins  suggestibles,  on  conçoit  que  la  sug¬ 
gestibilité  ne  constitue  pas  un  phénomène  psychologique  pathologique 
et  que,  par  conséquent,  elle  ne  saurait  servir  de  base  à  des  classifi¬ 
cations  nosologiques. 

11  n’en  est  peut-être  pas  tout  à  fait  de  même  si,  parmi  les  facteurs  de 
la  suggestibilité,  on  s’en  rapporte  à  ceux  qui  dépendent  des  états  psycho¬ 
logiques  particuliers  dans  lesquels  sont  susceptibles  de  se  mettre,  ou 
d’être  mis,  les  sujets  sur  lesquels  s’exerce  la  suggestion. 

L'état  psychologique  particulier  qui  constitue  les  meilleures  conditions 
de  suggestibilité  est,  à  coup  sûr,  réalisé  dans  Vhypnose. 

Hypnotisme.  —  ]j  hypnotisme  ou  sommeil  provoqué  est  vieux 
comme  le  monde.  Les  Égyptiens,  les  Hébreux,  les  Grecs,  les  Romains 
mentionnent  des  pratiques  suggestives  destinées  à  frapper  l’imagination 
de  leurs  concitoyens. 

Pendant  les  Croisades,  la  superstition  régna  en  maîtresse  absolue,  et 
depuis  cette  époque  les  guérisons  miraculeuses,  les  procès  de  sorcellerie, 
les  cures  magnétiques  obtiennent  un  succès  de  curiosité  mélangée  de 
terreur  et  un  retentissement  qui  sont  loin  d’être  éteints  de  nos  jours. 
En  1779,  Mesmer  avec  ses  baquets  magnétiques  lance  la  doctrine  du 
magnétisme  animal.  Deleuze,  Bertrand,  le  général  Noizet  essayent  de 
continuer  ces  pratiques.  Malgré  le  rapport  de  Ilusson,  l’Académie  reste 
fermée  à  la  question  du  magnétisme  animal.  L’abbé  Faria,  en  1815, 
tenta  d’introduire  dans  la  science  l’influence  de  la  suggestion,  mais  il 
resta  incompris.  Ce  n’est  réellement  qu’en  1841,  que  Braid,  par  son  livre 
sur  la  neurhypnologie  fit  sortir  l’hypnotisme  du  flot  des  pratiques  nébu¬ 
leuses  et  des  insanités  chimériques,  au  milieu  desquelles  il  risquait  fort 
de  sombrer.  11  chercha  à  appliquer  l’hypnotisme  aux  malades,  qu’il 
endormait  par  diverses  manipulations.  En  France,  il  faut  arriver  jusqu’à 
Azam  pour  voir,  en  1860,  l’introduction  du  braidisme  dans  la  littéra¬ 
ture  et  dans  la  pratique  médicale.  Mais  la  question  n’a  pas, encore  pris 
tout  son  essor,  l’esprit  est  trop  concentré  sur  le  mode  de  production  du 
sommeil.  C’est  alors  qu’en  1866,  Liébeault  fait  paraître  son  livre  inti¬ 
tulé  :  Du  sommeil  et  des  états  analogues  considérés  surtout  au  point  de 
vue  de  faction  du  moral  sur  le  physique.  Ce  livre  marque,  dans  l’his¬ 
toire  de  l'hypnotisme,  la  première  étude  sur  la  suggestion  verbale 
comme  influence  thérapeutique. 

Pour  Charcot  et  son  école,  l’hypnotisme  était  un  état  pathologique  ne 
se  rencontrant  pas  en  dehors  de  l’hystérie  et  qui  était  caractérisé  par 
trois  périodes  :  la  catalepsie,  la  léthargie  et  le  somnambulisme,  périodes 
par  lesquelles  on  faisait  passer  successivement  le  sujet  à  l’aide  de  cer¬ 
tains  procédés.  La  catalepsie  pouvait  être  produite  par  une  lumière  vive, 
un  bruit  intense,  ou  simplement  par  l'ouverture  des  yeux  chez  l’individu. 

L’hypnose  est  donc  un  état  psychologique  dans  lequel  la  suggestibilité 
est  accrue  au  maximum  par  suggestion.  La  suggestion  elle-même  consiste 
ici  à  éteindre  chez  un  sujet,  en  dehors  de  sa  participation  volontaire  à 
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ce  phénomène,  toutes  les  facultés  psychologiques  supérieures  de  la  per¬ 
sistance  desquelles  résulterait  le  maintien  d’un  contrôle  intellectuel. 
Ici  la  mise  en  liberté  de  l’automatisme  psychologique  sur  lequel  seul 
pourront  s’exercer  les  actions  suggestives  secondaires  est  inconsciente. 

11  n’en  est  plus  de  même  dans  la  suggestion  à  l’état  de  veille,  où  c’est 
volontairement  pour  ainsi  dire  que  le  sujet  s’abstrait  de  sa  personnalité 
pour  recevoir  et  accepter  la  suggestion  étrangère.  Il  fait  en  quelque 
sorte  un  acte  de  foi  préalable.  Il  renonce  à  la  discussion  et  au  contrôle 
des  affirmations  de  tout  ordre  qui  consécutivement  lui  seront  faites.  11  se 
met  en  somme  dans  un  état  très  analogue  à  celui  de  la  rêverie  où  l’au¬ 
tomatisme  psychologique  que  nefrènent  plus  les  fonctions  de  conscience 
laisse  un  libre  cours  aux  associations  d’idées  les  plus  hétéroclites. 

Le  propre  en  somme  de  la  suggestion,  qu’elle  s’elféctue  dans  l’hypnose 
ou  qu’elle  se  produise  à  l’état  de  veille,  c’est  de  se  faire  sur  une  mentalité 
non  raisonnante,  éteinte  là  par  action  suggestive,  éteinte  ici  par  action 
volontaire.  Mais  entre  la  suggestion  éducatrice  subie  d’une  façon  incons¬ 
ciemment  involontaire  parce  que  avec  la  confiance  sont  intervenus, 
inhibiteurs  des  fonctions  de  conscience,  des  éléments  provenant  du  sub¬ 
conscient,  et  la  suggestion  dans  l’hypnose  où  l’inhibition  du  conscient  est 
elle-même  d’origine  suggestive,  il  n’y  a  en  somme  pas  de  différences 
qualitatives.  Le  propre  de  la  suggestion,  de  quelque  façon  qu’elle  se 
pratique,  c’est  de  ne  s’adresser  qu’à  l’automatisme  psychologique,  de 
ne  pouvoir  se  faire  qu’ autant  que  cet  automatisme  psychologique  est 
libéré  de  tout  contrôle  exercé  par  les  fonctions  psychiques  supérieures. 

Les  diverses  formes  et  les  divers  degrés  de  la  suggestibilité  sont-ils 
susceptibles  de  servir  de  caractéristiques  de  l’état  mental  des  sujets 
atteints  de  psychonévroses?  Il  est  bien  évident  tout  d’abord  que  le  neu¬ 
rasthénique  dont  le  contrôle  intellectuel  se  trouve,  par  définition,  sin¬ 
gulièrement  affaibli,  sera  extrêmement  suggestible.  Mais  chez  lui  la  sug¬ 
gestibilité  ne  tiendra  pas  seulement  à  la  diminution  de  son  contrôle 
intellectuel,  mais  encore  à  la  puissance  d’action  exercée  sur  lui  par  toutes 
les  idées  renfermant  en  elles-mêmes  un  facteur  émotif.  Le  neurasthé¬ 
nique  n’acceptera  une  suggestion  qu’autant  que  celle-ci  comportera  par 
elle-même  un  facteur  émotif.  Il  admettra  sans  contrôle  une  notion  patho¬ 
logique  qui  lui  sera  suggérée  ;  il  admettra  aussi  sans  contrôle  telle  ou 
telle  notion  réconfortante  qui  pourra  lui  être  proposée.  Chez  lui  la  sug¬ 
gestion  se  fait  à  la  faveur  de  l’émotion  et  il  n’admettrait  pas  une  sug¬ 
gestion  illogique  si  celle-ci  était  de  l’ordre  purement  idéatoire.  De  plus 
le  neurasthénique  présente  une  suggestibilité  immédiate  et  chez  lui,  il 
est  inutile  de  recourir  à  l’hypnose  ou  aux  procédés  divers  utilisés  dans 
la  pratique  de  la  suggestion  à  l’état  de  veille. 

A  bien  considérer  les  choses,  l’hystérique  est  beaucoup  moins  sugges¬ 
tible  que  le  neurasthénique.  Mais  chez  lui  il  n’est  nul  besoin  pour  qu’une 
idée  puisse  être  suggérée  qu'elle  comporte  par  elle-même  des  éléments 
émotifs.  L'hystérique  admet  tout,  ou  rien.  Et  chez  lui  l'hypnose  à  tout 
ses  degrés  peut  être  la  condition  préalable  et  nécessaire  à  la  pratique  de 
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la  suggestion.  Pour  Thystérique  il  n’est  point  d’idées  qui  aient  par  elles- 
même  une  valeur  suggestive  propre.  Si  par  l’hypnose,  par  les  procédés 
de  la  suggestion  à  l’état  de  veille,  les  fonctions  de  conscience  ont  chez 
lui  disparu,  il  admettra  aussi  bien  la  plus  rationnelle  que  la  plus  illo¬ 
gique  ou  la  plus  invraisemblable  des  suggestions.  Cette  suggestibilité  efri 
quelque  sorte  générale  appartient  à  l’hystérique  comme  elle  appartient  à 
l’enfant.  Et  il  ne  faudrait  pas  croire  que  cette  suggestibilité  très  spéciale 
constitue  un  caractère  spécifique  de  l’hystérique,  pas  plus  qu’il  ne  fau¬ 
drait  penser  que  tous  les  hystériques  soient  au  même  degré  hypnotisables 
et  suggestibles.  11  est  en  effet  des  malades  qui,  présentant  des  acci¬ 
dents  hystériques  nets,  sont  cependant  entièrement  rebelles  à  toute 
suggestion. 

Jusqu'où  peut  aller  le  pouvoir  d’une  suggestion?  La  suggestion  se 
borne-t-elle  au  domaine  de  l’idée,  ou  bien  peut-elle  s’exercer  jusque 
dans  le  domaine  de  l’action.  C’est  là  une  question  qui  au  point  de  vue 
médico-légal  a  une  grosse  importance.  Si  la  possibilité  du  viol  pendant 
l’état  somnambulique  ou  dans  des  états  seconds  est  aujourd’hui  générale¬ 
ment  admise,  l’opinion  est  loin  d’être  aussi  unanime  en  ce  qui  concerne 
le  vol  ou  le  crime  proprement  dit.  On  a  reproché  aux  faits  positifs  d’être 
des  faits  expérimentaux,  d’être  des  crimes  «  de  laboratoire  »  et  partant 
de  ne  pas  être  absolument  démonstratifs.  11  est  évident  que  si  pour  amener 
la  conviction  de  ceux  qui  doutent  encore  de  la  possibilité  de  tels  actes,  il 
faut  expérimentalement  produire  un  crime  réel,  cette  démonstration  ne 
sera  jamais  faite. 

Quant  à  moi  je  crois  que  chez  certains  individus  — je  ne  dis  pas  chez 
tous,  car  ils  sont  heureusement  fort  rares  —  on  peut  par  la  suggestion, 
soit  pendant  l’hypnose,  soit  plus  rarement  à  l’élat  de  veille,  on  peut,, 
dis-je  détruire  toute  espèce  de  liberté,  de  personnalité,  de  volonté,  en 
faire  par  conséquent  de  véritables  automates,  obéissant  fatalement’  et 
aveuglément  à  l’ordre  donné  et  cela  dans  n’importe  quel  domaine. 

■Valeur  thérapeutique  des  méhodes  de  suggestion.  La 
persuasion.  —  Les  applications  de  la  thérapeutique  suggestive  inau¬ 
gurée  par  Liébault  et  développée  par  Bernheim  ont  été  envisagées  par 
nombi^e  d’auteurs,  Milne-Bramwell,  Bechterew,  Dumontpallier,  A.  Forel, 
Obersteiner,  Fieuga,  Hirt,  Altschal,  Bérillon,  Gingeot,  etc....  Leur 
valeur  demande  à  être  discutée. 

Par  l'hypnose  —  et  d'après  les  hypnologues  —  l’action  du  médecin 
serait  toute  puissante.  11  pourrait  à  son  gré  retrancher  ou  ajouter  au 
psychisme  du  malade  les  notions  qui  lui  semblent  inutiles  ou  dange¬ 
reuses.  L’action  suggestive  ne  se  bornerait  pas  à  la  suppression  des 
accidents  somatiques  divers  présentés  par  les  sujets,  mais  pourrait 
encore  être  une  action  pédagogique.  On  pourrait,  dans  le  sommeil 
hypnotique  faire  l'éducation  de  l’émotivité,  l’éducation  de  la  volonté, 
analyser  et  moditier  les  réactions  psychologiques  de  chaque  individu. 

A  mon  sens,  en  dehors  des  graves  problèmes  d’ordre  moral  ou  social 
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soulevés  par  l’hypnotisme,  le  plus  grave  inconvénient  de  la  méthode  c’est 
de  faire  chez  les  malades  Véducalion  de  leur  automatisme. 

J’en  dirai  autant  de  la  suggestion  à  Vétat  de  veille.  Si  celle-ci  n’imr 
pressionne  pas  autant  le  malade  elle  n’en  a  pas  moins  pour  résultat 
d’affaiblir  au  lieu  de  l’exalter,  son  pouvoir  critique. 

La  persuasion  est  une  méthode  psychothérapique  toute  différente  et 
qui  échappe  complètement  aux  objections  que  soulève  la  suggestion.  Si 
elle  tient  compte  des  phénomènes  du  subconscient,  d’une  façon  immé¬ 
diate  et  directe  elle  demande  la  participation  des  fonctions  psychologiques 
supérieures  du  malade  auquel  elle  s’adresse.  C’est  ici  que  «  l’idée  intro¬ 
duite  dans  le  cerveau  du  malade  »  est  «  acceptée  »  par  lui.  Mais  cette 
acceptation  est  consciente  et  raisonnée.  Dans  le  rôle  du  médecin  qui 
«  persuade  »  tout  est  rappel,  recueil,  direction,  rien  et  à  aucun  degré 
n’est  suggestion.  Toute  conception,  toute  idée  émise  par  le  médecin  doit 
être  ^acceptée  par  le  sujet,  ne  se  heurter  ni  à  ses  convictions,  ni  à  ses 
sentiments.  Le  psychothérapeute  ne  doit  demander  à  son  malade  qu’une 
chose,  à  savoir  de  s’efforcer  de  réfléchir  et  de  comprendre.  La  persuasion 
loin  d’agir  comme  la  suggestion  dans  le  sens  de  la  restriction  de  la  per¬ 
sonnalité,  tend  au  contraire  à  développer  cette  personnalité,  à  accroître 
l’esprit  critique  du  malade  et  à  lui  permettre  de  faire,  en  quelque  sorte 
par  lui-mcme,  litière  de  toutes  les  actions  frénatrices  qu’ont  pu  exercer 
chez  lui  une  mauvaise  hygiène  morale,  des  attitudes  psychiques  ou 
physiques  vicieuses. 


AGNOSIE 

Uagnosie  est  un  trouble  de  la  reconnaissance.  La  reconnaissance  est 
ce  phénomène  psychologique  qui  nous  permet,  par  l’usage  de  l’un  ou 
l’autre  de  nos  sens,  d’identifier  un  objet  que  nous  observons  actuel¬ 
lement,  avec  un  objet  antérieurement  observé  et  dont  nous  avons  enre¬ 
gistré  le  souvenir  sous  forme  d’image  mentale. 

A  chacun  de  nos  sens  répondent  des  images  mentales  spécialisées 
susceptibles  d’être  directement  et  immédiatement  évoquées  par  les 
excitations  sensorielles  parties  du  sens  correspondant.  Mois  il  n’y  a  pas 
d’images  mentales  résultant  d’une  excitation  sensorielle  simple.  Toute 
image  mentale  répond  à  la  combinaison  d’un  certain  nombre  d’exci¬ 
tations  sensorielles.  Une  image  mentale  tactile  est,  par  exemple, 
constituée  par  la  synthèse  d’un  certain  nombre  de  sensations  d’ordre 
physique  ou  d’ordre  kinétique.  Une  image  visuelle  se  forme  par  la 
superposition  d’un  grand  nombre  de  sensations  concernant  respective¬ 
ment  la  forme,  la  couleur,  le  relief,  etc.,  de  l’objet  enregistré  dans  la 
mémoire.  De  même,  une  image  auditive  se  formera  par  des  excitations 
sensorielles  diverses,  portant  sur  la  hauteur  l’intensité  et  le  timbre 
d’un  son.  Si  bien  qu’on  peut  dire  que,  de  même  qu’en  géométrie,  un  lieu 
de  l'espace  est  déterminé  par  un  certain  nombre  de  droites  ou  de  points. 
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de  même  lïmage  mentale  est,  psychologiquement,  le  lieu  de  rencontre 
d'un  certain  nombre  d’excitations  sensorielles.  Mais,  de  même  qu’en 
géométrie,  il  suffira  de  la  modification  d’un  point  ou  d’une  droite  pour 
que  le  lieu  de  l’espace  varie,  de  même  en  psychologie,  il  suffira  que  les 
excitations  sensorielles  ne  soient  point  identiques  à  celles  qui  antérieu¬ 
rement  ont  permis  la  constitution  d’une  image  mentale,  pour  que  cette 
image  mentale  ne  soit  pas  évoquée,  pour  que,  en  d’autres  termes,  la 
reconnaissance  n’ait  pas  lieu.  Le  problème  de  la  reconnaissance  apparaît 
d’autre  part,  chez  l’adulte,  comme  infiniment  complexe,  par  suite  des 
relations  que  l’image,  enregistrée  dans  la  mémoire,  alfecte  avec  le  mot 
qui  en  est  le  symbole  et  par  suite  aussi  de  ce  fait  que  la  plupart  des 
évocations  d’objet  s’accompagnent  de  l’image  visuelle  de  cet  objet.  Mais 
ce  serait  à  mon  sens  une  erreur,  que  de  faire  intervenir  l’image  visuelle 
comme  un  intermédiaire  nécessaire  à  la  reconnaissance  et  partant  que 
de  créer  des  troubles  agnosiques  correspondants.  Dans  le  fait,  il  me 
parait  que  la  série  des  opérations  psychologiques  est  la  suivante  : 
excitations  sensorielles  combinées,  partant  d’un  sens  déterminé,  réveil 
de  l’image  mentale  et  du  mot  correspondants  et  enfin  évocation  visuelle. 
Si  l’on  admettait  qu’il  en  soit  autrement,  on  serait  obligé  de  supposer 
que  les  relations  physiologiques  et  partant  anatomiques  sont  différentes 
chez  l’aveugle  de  ce  qu’elles  sont  chez  le  voyant.  Il  est  plus  rationnel  de 
penser  que  chez  l’aveugle  une  opération  supplémentaire  ne  peut  avoir 
lieu,  plutôt  que  de  croire  que  des  voies  d’association,  nécessaires  chez 
le  voyant,  puissent,  sans  inconvénient,  être  supprimées  chez  l’aveugle. 

J’admets  donc  qu’au  point  de  vue  de  la  reconnaissance  et  de  l’agnosie 
il  existe  une  autonomie  sensorielle.  Le  problème  de  l’agnosie  n’en  reste 
pas  moins  complexe,  riche  d’interprétations  variées  et  de  nombreuses 
synonymies. 

D’ensemble,  et  quel  que  soit  le  mode  d’agnosie  envisagé  —  agnosie 
tactile,  visuelle  ou  auditive,  les  agnosies  olfactives  et  gustatives  n’ayant 
point  encore  d’existence  clinique  —  on  peut  concevoir  divers  méca¬ 
nismes  de  la  non  reconnaissance  des  objets  par  l’un  ou  l’autre  des  sens. 

On  peut  d’abord  penser  que  l’agnosie  peut  résulter  d’une  modification 
pathologique  des  sensibilités  périphériques  telle,  que  ïapport  sensoriel 
qualitativement,  quantitativement  —  ou,  et  c’est  là  le  terme  important 
—  synergiquement,  soit  insuffisant. 

On  peut  encore  supposer  que  les  excitations  sensorielles  restant 
intactes,  ne  parviennent  plus  par  rupture  des  voies  d' association,  à  la 
corticalité  cérébrale.’ 

On  peut  enfin  imaginer  que  ce  soient  les  images  mentales,  elles-mêmes, 
qui  se  trouvent  plus  ou  moins  altérées  par  un  processus  pathologique, 
et  que  dès  lors  l’identification  devienne  impossible. 

En  d'autres  termes  il  est  possible  de  concevoir  des  troubles  agnosiques 
par  troubles  sensoriels  simples,  agnosies  sensorielles,  par  ruptures 
dC association,  agnosies  idéo-sensorielles,  et  enfin  par  atteintes  des 
images  mentales  elles-mêmes,  agnosies  idéatoires,  pour  adopter  une 
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nomenclature  superposable  à  celle  qui  est  employée  pour  les  diverses 
manifestations  de  l’apraxie. 

Pratiquement  ces  subdivisions  ne  subsistent  pas,  parce  que  la  perte 
des  images  mentales  ne  se  rencontre  que  dans  des  états  démentiels  où 
d’autres  facteurs,  tels  que  l’impossibilité  de  l’attention,  interviennent 
pour  leur  part  et  rendent  par  conséquent  impossible,  la  description 
d’une  agnosie  en  quelque  sorte  autonome. 

En  ce  qui  concerne,  d’autre  part,  la  rupture  des  voies  d’association, 
on  conçoit  que  cliniquement  elle  amène  à  des  troubles  de  la  sensibilité 
périphérique.  L’interprétation  de  l’excitation  sensorielle  constitue,  en 
effet,  un  phénomène  à  localisation  cérébrale  corticale,  et  toute  impossi¬ 
bilité  de  reconnaissance  d’une  excitation  sensorielle,  qu’elle  soit  d’ori¬ 
gine  périphérique  ou  d’origine  centrale  sera  dans  le  fait  qualifiée  de 
trouble  de  la  sensibilité.  C’est  dire  qu’à  mon  sens  il  ne  saurait  exister 
de  troubles  agnosiqdes  sans  troubles  {de  la  sensibilité  par  insuffisance 
quantitative  ou  qualitative. 

Agnosie  tactile  (astéréognosie).  —  On  désigne  sous  le  nom  d’agnosie 
tactile  V impossibilité, par  les  données  kinétiques  et  physiques  que  fournit 
la  palpation,  de  la  reconnaissance  d'objets  antérieurement  connus  par 
le  sujet. 

11  est  bien  évident  que  ne  rentrent  pas  dans  l’agnosie  tactile  les  faits 
où  l’agnosie  tactile  n’est  que  partie  constituante  d’une  agnosie  générale, 
due  elle-même  à  des  troubles  intellectuels.  On  ne  considérera  pas 
non  plus  comme  agnosique  un  sujet  qui  ne  «  reconnaît  »  pas  un  objet 
par  lui  antérieurement  peu  ou  mal  connu.  Ne  sera  pas  davantage 
regardé  comme  agnosique,  un  individu  qui  ne  sait  pas  reconnaître  un 
objet  parce  qu’il  ne  peut  pas  le  palper.  C’est  dire  en  d’autres  termes  que 
l’on  doit  éliminer  des  agnosies  proprement  dites,  les  non  reconnais¬ 
sances  résultant  de  troubles  mentaux  (états  démentiels,  paralysie 
générale,  etc.),  celles  résultant  d’une  éducation  insuffisante  (hémi¬ 
plégie  cérébrale  infantile,  non  reconnaissance  d’objets  ignorés  anté¬ 
rieurement),  celles  enfin  dues  à  V impossibilité  de  la  palpation  (para¬ 
lysies  et  contractures  de  la  main  de  causes  diverses,  suffisamment 
prononcées  pour  empêcher  toute  palpation). 

Inversement  l’observateur,  dans  la  recherche  de  l’agnosie  tactile, 
devra  se  mettre  en  garde  contre  les  subterfuges  employés  par  certains 
malades  pour  reconnaître  les  objets  qu’on  leur  présente.  11  faut  s’assurer 
que  le  sujet  qui  palpe  un  objet  a  bien  conservé,  comme  on  le  lui  a 
demandé,  les  yeux  fermés  et-  que,  d’autre  part,  il  n’a  pas  entendu 
dénommer  l’objet  qu’il  examine. 

Enfin  fine  troisième  cause  d’erreur,  peut  résulter  de  ce  fait  que  des 
malades,  expérimentalement  avertis  de  leur  impuissance  à  la  reconnais¬ 
sance  ou  simplement  négligents,  ne  palpent  pas  convenablement  les 
objets  qu’on  leur  met  dans  la  main. 

Toutes  les  interprétations  erronées  étant  éliminées,  les  malades  qui  se 
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trouvent  dans  l’impossibilité  de  reconnaître  lés  yeux  fermés,  en  les  pal¬ 
pant  convenablement,  des  objets  qu’ils  connaissent  bien,  sont  atteints 
A'agnosie  tactile  vraie.  Celle-ci  est  le  plus  souvent  unilatérale.  Elle  résulte 
à  mon  sens  d’un  trouble  constant  des  sensibilités  périphériques  superfi¬ 
cielles  et  profondes.  Les  troubles  moteurs  peuvent  dans  une  certaine 
mesure  intervenir  dans  sa  production,  mais  seulement  en  tant  que 
modificateurs  du  jeu  des  différents  modes  de  la  sensibilité  ou  en  d’autres 
termes  en  gênant  plus  ou  moins  la  palpation  de  l’objet.  Je  ne  connais 
pas,  en  clinique,  de  cos  où  un  examen  suffisamment  approfondi  des  sen¬ 
sibilités  superficielles  et  profondes  (recherche  des  cercles  de  Weber,  sens 
des  attitudes  segmentaires,  etc.),  n’ait  décelé  chez  les  agnosiques  un 
trouble  plus  ou  moins  marqué  des  sensibilités  périphériques. 

Quelques  auteurs  ont  soutenu  l’opinion  que  l’agnosie  tactile  relevant 
de  troubles  d’association  intra-corticale,  ne  pouvait  pas  être  expliquée 
par  les  troubles  légers  de  la  sensibilité  existant  dans  ces  cas.  Or  l’exa¬ 
men  de  nombreux  cas  d’agnosie  tactile  m’a  montré  que  c’était  là  une 
erreur.  J’ai  en  effet  constaté,  au  cours  de  certaines  polynévrites,  de  cer¬ 
taines  radiculites.  de  certains  tabès,  une  agnosie  tactile  complète  et 
produite  par  des  troubles  de  la  sensibilité  au  moins  aussi  faibles,  que 
dans  les  quelques  cas  qui  ont  été  rapportés  comme  exemples  d’agnosie 
tactile  relevant  de  troubles  d’association  intra corticale.  L’existence  de 
cette  forme  d’agnosie  tactile  ne  sera  démontrée,  que  lorsque  l’on 
en  aura  rapporté  des  exemples  chez  des  individus  ne  présentant 
aucun  trouble  de  la  sensibilité  périphérique  et  ayant  une  intelligence 
intacte. 

Je  ne  saurais  donc  admettre  l’existence  d’une  agnosie  tactile  due  non 
à  un  insuffisant  apport  sensoriel  périphérique,  mais  à  une  altération 
particulière  au  niveau  du  sensorium  d’une  fonction  spécialisée  d’identi¬ 
fication  tactile  (Wernicke  et  Dubbers).  Au  reste,  il  est  singulièrement 
démonstratif  de  voir  les  agnosies  tactiles  présenter  dans  leur  intensité 
et  dans  leur  évolution,  une  topographie  et  une  marche  parallèles  à 
celles  des  troubles  des  sensibilités  périphériques.  C’est  dire,  en  d’autres 
termes  que,  quel  que  soit  le  siège  de  la  lésion  organique,  cause  des 
troubles  de  la  sensibilité,  l’agnosie  tactile  reste  identique  à  elle-même. 
On  ne  saurait  tenter  de  baser  sur  elle  quelque  localisation  de  lésion  que 
ce  soit.  Elle  peut  permettre  de  reconnaître  l’existence  de  troubles  des 
sensibilités  périphériques  qui,  autrement,  auraient  pu  passer  plus  ou 
moins  inaperçus  à  un  examen  superficiel.  Mais  sa  valeur  diagnostique  de 
localisation  est  nulle. 

Qui  dit  agnosie  tactile  dit  impossibilité  de  l’identification  tactile  des 
objets.  11  va  de  soi  que  l’agnosie  touchant  de  très  près  au  mécanisme 
même  de  la  connaissance,  a  prêté  de  la  part  des  médecins  et  de  la  part 
des  psychologues  à  un  grand  nombre  d’études.  Mais,  j’ai  hâte  d’ajouter 
que  ces  études  sont  plus  intéressantes  pour  le  psychologue  que  pour  le 
clinicien.  Aussi  n’insisterai-je  pas  sur  la  question  de  savoir  si,  dans 
l’identification  tactile,  il  faut  distinguer  (Hoffmann,  Claparède  et  Mar- 
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kova)  une  identification  stéréognostigue  et  une  identification  symbo¬ 
lique.  Par  identification  stéréognostique  (perception  stéréognostique,  sens 
de  l’espace),  on  entend  l’identification  de  la  forme  d’un  objet,  la  concep¬ 
tion  du  volume  et  de  la  place  définie  qu’il  occupe  dans  l’espace.  Par 
identification  symbolique,  on  entend  la  reconnaissance  en  quelque  sorte 
synthétique  d’un  objet,  dans  sa  valeur,  dans  sa  signification  et  en  dehors 
des  qualités  particulières  qu’il  peut  présenter. 

Pratiquement,  il  est  bien  certain,  qu’en  clinique,  où  seuls  des  objets 
usuels  sont  et  doivent  être  offerts  aux  malades  afin  de  voir  s’ils  les 
reconnaissent,  l’identification  tactile  apparaît  sans  dissociations  nettes 
possibles.  A  l’état  physiologique  la  reconnaissance  de  l’objet  usuel  se  fait 
d’emblée  et  souvent  grâce  à  une  seule  des  sensations  kinétiques  ou 
physiques  produites  par  l’objet  examiné.  Il  n’y  a  donc  pas  lieu  à  mon 
sens  de  distinguer,  en  clinique,  un  trouble  agnosique,  asymbolique, 
d’une  part,  et  un  trouble  astéréognosique,  d’autre  part.  J’ai  d’ailleurs 
toujours  combattu  l’existence  d’un  soi-disant  sens  stéréognostique.  J’ai 
montré  qu’il  n’y  avait  en  réalité  qu' mie  perception  de  l'espace,  due  à  l’asso¬ 
ciation  de  notions  qui  nous  sont  fournies  par  les  sensibilités  superficielles 
et  profondes.  Sur  ce  point,  je  partage  les  opinions  deRedlich,  de  von  Mo- 
nakow  et  de  Claparède.  Dans  l’examen  médical,  il  y  a  des  sujets  qui 
savent  identifier  des  objets  par  la  palpation.  Il  y  en  a  d’autres  qui  ne  le 
peuvent  pas.  Ils  sont  atteints  d’agnosie  tactile.  Mais  parmi  les  agnosiques, 
il  me  paraîtrait  imprudent  d’établir  un  certain  nombre  de  classes. 

Je  ne  citerai  que  pour  mémoire,  les  subdivisions  de  l’agnosie  (Wer- 
nicke),  en  agnosie  secondaire  ou  intellectuelle,  agnosie  d’association 
—  agnosie  transcorticale  de  Claparède,  agnosie  d’association  ou  de  con¬ 
ductibilité  de  Finkelnburg  —  et  en  agnosie  primaire  ou  sensorielle, 
celle-ci  étant  elle-même  dite  agnosie  primaire  de  collection  s’il  s’agit 
d’imperfection  des  sensations  périphériques,  ou  agnosie  primaire  d’éla¬ 
boration  s’il  s’agit  de  l’insuffisante  association,  de  l’asynergie  de  sen¬ 
sations  intrinsèquement  normales  —  agnosie  intracorticale  de  Claparède, 
agnosie  de  réception  de  Yerger. 

Je  passerai  aussi  sur  l’interprétation  de  certains  auteurs,  qui  ont 
considéré  l’agnosie  tactile  comme  une  aphasie  tactile  (1911).  J’ai  dit  par 
ailleurs  combien  je  trouvais  impropre  une  telle  dénomination  appliquée 
aux  troubles  de  la  reconnaissance  tactile.  Un  sujet  qui  ne  reconnaît  pas 
les  objets  par  la  palpation  et  qui  partant  ne  peut  les  dénommer,  ne  peut 
être  dit  atteint  d’aphasie  tactile;  c’est  un  sujet  atteint  d’agnosie  tactile 
et  c’est  parce  qu’il  est  agnosique  qu’il  ne  peut  donner  le  nom  des  objets. 
Il  est  évident  qu’avant  de  pouvoir  dénommer  un  objet  que  l’on  palpe,  il 
faut  d’abord  savoir  ce  qu’est  cet  objet. 

En  somme,  et  à  mon  sens,  il  n'existe  pour  le  clinicien  qu'une  seule 
agnosie  tactile,  consistant  en  l'impossibilité  brutale  pour  le  malade  de 
reconnaître  par  la  palpation  un  objet  qui  lui  est  usuel.  Cette  agnosie 
est  toujours  due  à  un  trouble  de  la  sensibilité.  Sa  valeur  sémiologique 
répond  à  une  atteinte  des  voies  de  la  sensibilité  générale  depuis  les  ter- 
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minaisons  périphériques  jusqu  à  la  corticalUé.  Uagnosie  tactile  ne 
comporte  donc  par  elle-même  aucune  valeur  de  localisation. 

Valeur  sémiologique  de  l’agnosie  tactile.  —  D’après  les 
considérations  qui  précèdent,  il  est  facile  de  comprendre  pourquoi 
l'agnosie  tactile  ne  comporte  par  elle-même  aucune  valeur,  quant  à  la 
localisation  de  la  lésion  dont  elle  relève.  Elle  peut,  je  le  répète,  être  la 
conséquence  d’une  lésion  quelconque  siégeant  sur  le  trajet  de  la  voie 
sensitive.  Elle  s’observe  par  conséquent  dans  la  névrite  périphérique  et 
en  particulier  dans  sa  forme  sensitive,  dans  les  radiculiies  où  elle  se 
présente  suivant  une  topographie  radiculaire,  dans  le  tabès,  dans  les 
compressions  de  la  région  cervicale  de  la  moelle,  dans  les  lésions  du 
faisceau  sensitif  dans  son  trajet  bulbo-protubérantiel  et  pédonculaire, 
dans  les  lésions  de  la  couche  optique,  dans  le  syndrome  thalamique,  et 
dans  les  lésions  de  la  zone  corticale  sensitive.  Dans  aucun  de  ces  cas  il 
n’existe  de  différence  symptomatique,  l’agnosie  tactile  est  toujours 
semblable  à  elle-même  et  ce  sont  les  symptômes  qui  l’accompagnent 
dans  tel  ou  tel  cas,  qui  seuls  permettent  la  localisation  de  la  lésion  dont 
elle  relève. 

Agnosie  visuelle.  —  ^On  étudie  sous  le  nom  d’agnosie  visuelle,  ce 
trouble  que  caractérise  l’impossibilité  de  l’identification  par  la  vue  d’un 
aspect  antérieurement  connu. 

L’agnosie  visuelle  peut  être  bornée  seulement  à  la  compréhension  du 
langage  manuscrit  ou  imprimé  —  lettres,  chiffres,  notation  musicale  — 
la  reconnaissance  visuelle  étant  conservée  intacte  pour  tout  ce  qui  est 
autre  que  les  signes  graphiques  du  langage.  Cette  variété  d’agnosie 
visuelle  est  désignée  sous  le  nom  A'alexie  ou  de  cécité  verbale.  (Voy. 
Aphasie  sensorielle,  p.  85.) 

A  son  degré  le  plus  léger,  l’agnosie  visuelle  consiste  en  une  simple 
sensation,  pour  le  malade,  de  difficulté  de  la  reconnaissance  des  choses. 
Il  a  l’impression  d’être  étranger  à  son  milieu.  11  reconnaît,  mais  diffici¬ 
lement,  les  objets  qui  l’entourent.  En  revanche,  il  reconnaîtra  aisément 
des  aspects  simples  comme  ceux  de  caractères  d’imprimerie.  La  lecture 
sera  facile. 

Dans  quelques  circonstances,  il  peut  y  avoir  dissociation  entre  la 
reconnaissance  de  la  forme  et  la  reconnaissance  de  la  couleur  des 
objets. 

A  des  degrés  plus  marqués,  les  troubles  de  la  reconnaissance  visuelle 
s’étendent  jusqu'aux  objets  simples  qui  ne  sont  pas  reconnus  ou  dont  la 
reconnaissance  est  erronée.  Cependant  le  malade  est  capable  de  recon¬ 
naître  isolément  la  forme,  la  couleur,  la  taille  d’un  objet  qu’on  soumet  à 
son  examen.  Deux  objets  différents  lui  sont-ils  simultanément  soumis, 
il  est  susceptible  de  les  distinguer  et  de  définir  leurs  différences. 

Cécité  psychique.  —  Chez  certains  sujets  enfin,  l’agnosie  visuelle  est 
totale,  les  malades  sont  atteints  de  cécité  psychique  complète  et  ne  dis- 
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tinguent  plus  les  caractères  élémentaires  de  ce  qui  les  entoure.  Entière¬ 
ment  désorientés,  ne  reconnaissant  aucun  objet,  ils  sont  incapables  de 
se  diriger  dans  les  rues  et  même  dans  leur  chambre. 

L’agnosie  visuelle  par  elle-même  peut  offrir  certaines  difficultés  de 
diagnostic.  Il  ne  .^audra  pas  la  confondre  avec  les  troubles  démentiels 
qui  empêchent  la  reconnaissance,  soit  par  perte  des  images  mentales 
visuelles  antérieures,  soit  encore  par  impossibilité  d’éveiller  l’attention 
des  malades. 

Les  cas  d’agnosie  visuelle  vraiment  caractérisée  sont  encore  peu  nom¬ 
breux.  Aussi  est-il  fort  difficile  d’établir  pour  ce  symptôme  une  patho- 
génie  bien  définie.  11  s’entend  que  nulle  superposition  ne  peut  être  ici 
faite  de  l’agnosie  visuelle  et  de  l’agnosie  tactile.  Celle-ci  met  en  jeu,  non 
pas  un,  mais  plusieurs  sens,  sens  du  toucher  proprement  dit,  sens  mus¬ 
culaire,  sens  de  la  pression,  sens  des  attitudes,  etc...,  dont  l’intégrité 
respective  est  nécessaire  pour  que  la  reconnaissance  tactile  puisse  avoir 
lieu.  Que  dans  certains  cas  l’agnosie  visuelle  puisse  tenir  à  des  troubles 
périphériques,  la  chose  est  vraisemblable.  Encore  faut-il  savoir  que 
nombre  d’auteurs  se  refusent  à  considérer  comme  cas  d'agnosie  visuelle, 
ceux  où  un  ti'oublc  périphérique  de  la  vue  permet  à  lui  seul  d’expliquer 
l’impossibilité  de  la  leconnaissance. 

11  faudrait  donc  considérer  l’agnosie  visuelle,  non  pas  comme  due  à  un 
insuffisant  apport  sensoriel,  mais  comme  étant  constituée  par  un  trouble 
de  l’association,  soit  entre  les  différentes  notions  fournies  par  le  sens  de 
la  vue  et  dont  la  synthèse  est  nécessaire  pour  la  reconnaissance,  soit 
entre  l’image  mentale  fournie  par  les  excitations  sensorielles  visuelles 
et  les  images  mentales  antérieurement  enregistrées. 

En  clinique,  sauf  dans  les  affections  à  marche  nécessairement  progres¬ 
sive,  et  sauf  naturellement  la  survenue  de  nouvelles  lésions,  l’agnosie 
visuelle  a  tendance  à  rétrocéder.  11  se  fait  chez  les  malades  une  véritable 
rééducation.  Ils  apprennent  à  se  réorienter,  à  connaître  d’abord,  puis  à 
reconnaître  les  objets  qui  les  entourent,  si  bien  qu’ils  peuvent  parfois  en 
arriver  à  une  guérison  pratiquement  parfaite. 

Agnosie  auditive.  Surdité  psychique.  —  Il  existe  une 
agnosie  auditive  spécialisée  à  la  compréhension  du  langage  parlé,  c’est 
la  surdité  verbale.  Le  sujet  qui  a  conservé  intacte  son  audition,  ne  com¬ 
prend  plus  le  sens  des  mots  qu’il  entend.  Ce  sont  pour  lui  des  bruits  sans 
signification  aucune.  Il  lui  semble  entendre  parler  une  langue  étrangère. 
(Yoy.  Aphasie  sensorielle,  p.  86.) 

Les  cas  d'agnosie  auditive  véritable  sunt  aisément  dénombrables, 
surtout  si  l’on  élimine  ceux  où  l’agnosic  n’est  en  réalité  due  qu’à  une 
attention  insuffisante.  Le  déficit  de  l’attention  peut  être  lui-même  de 
nature  démentielle,  mais  peut  aussi  se  rencontrer  chez  des  sujets  atteints 
dans  leurs  voies  auditives  périphériques  et  qui,  ayant  conservé  une  cer¬ 
taine  mais  infime  acuité  auditive,  ont  perdu  en  quelque  sorte  l'habitude 
de  se  servir  de  leur  oreille. 
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A  l'inverse  de  ce  qui  se  produit  dans  Tagnosie  visuelle,  il  y  a  peu  de 
cas  suffisamment  positifs  où  la  surdité  psychique  se  soit  accompagnée 
de  la  persistance  des  images  auditives  anciennes.  —  Pour  ce  qui  est  de 
Yamusie  qui  constitue  un  trouble  très  particulier  intermédiaire  entre  les 
agnosies  et  les  aphasies,  il  existe  des  cas  où  des  sujets  se  trouvaient 
incapables  de  reconnaître  un  air  qu’ils  étaient  susceptibles  de  chanter.  — 
Encore  faut-il  tenir  compte  de  ce  fait  que  la  surdité  psychique  s’accom¬ 
pagne  simultanément  de  surdité  verbale,  si  bien  que  toutes  les  explora¬ 
tions  cliniques  se  trouvent  singulièrement  compromises. 

Bref,  sans  autonomie  clinique,  sans  pathogénie  définie,  constituant 
pratiquement  une  véritable  rareté,  la  surdité  psychique  demande  de 
nouvelles  études. 

Agnosie  olfactive.  Agnosie  gustative.  —  Ces  agnosies  sont 
purement  théoriques  et  n’ont  pas  jusqu’à  présent  d’existence  clinique. 
Elles  se  confondent  du  moins  avec  l’anosmie  et  l’agueusie.  Et  ce  n’est 
pas  là  dans  Ebistoire  générale  de  l’agnosie  le  fait  le  moins  intéressant. 
Il  est  en  effet  bien  caractéristique  de  voir  que  pour  les  appareils 
sensoriels  simples,  comme  le  goût  et  l’odorat,  il  n’y  a  pas  de  différen¬ 
tiation  possible  entre  le  trouble  sensoriel  périphérique  et  l’agnosie. 
Quelle  différence  y  a-t-il  donc  entre  le  sujet  qui,  anosmique  ne  recon¬ 
naît  pas  une  odeur  qu’il  a  cependant  souvent  sentie  et  l’individu  qui, 
par  le  palper,  ne  reconnaît  pas  l’objet  dont  l’aspect  lui  est  cependant 
coutumier?  A  mon  sens,  dans  un  cas  comme  dans  l’autre,  il  s’agit  de 
troubles  sensoriels  périphériques.  Mais  alors  que  dans  le  premier  cas  les 
excitations  sensorielles  sont  simples  et  qu’il  ne  peut  par  conséquent  y 
avoir  de  troubles  de  la  sensibilité  inapparents,  dans  le  second  au  con¬ 
traire,  les  excitations  sensorielles  sont  de  nature  si  diverses,  que  leur  jeu 
peut  parfois  être  troublé  sans  que  l’atteinte  sensorielle  puisse  être  objec¬ 
tivement  mise  en  valeur  avec  la  même  netteté. 


APRAXIE 

On  définit  sous  le  nom  d’apraxie  (de  a  privatif  et  Tupa-t;  action)  un 
trouble  moteur  d’origine  psychique  dont  la  claire  compréhension  résulte 
à  mon  sens,  peut-être  plus  de  ses  termes  négatifs  que  de  ses  termes 
positifs. 

Prenons  un  sujet  auquel  on  donne  l’ordre  de  se  servir  pour  un  acte 
déterminé  d'un  objet  donné.  Des  mécanismes  extrêmement  divers  pour¬ 
ront  faire  que  l’ordre  reçu  ne  puiss  être  exécutée. 

Si  le  malade  se  trouve  être  un  aphasique  sensoriel  pour  lequel  les 
paroles  équivalent  à  des  sons  dépourvus  de  toute  signification,  il  est  bien 
évident  que  l'ordre  n’étant  pas  compris,  ne  pourra  pas  être  exécuté. 

L'ordre  entendu  pourra  ne  pas  être  compris  pour  différentes  causes. 
Si  le  malade  présente  un  déficit  intellectuel  trop  grand,  s’il  est  incapable 
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de  la  moindre  atlenlion  ;  si  encore  il  ignore  la  nature  ét  le  mode  d’utili¬ 
sation  de  l’objet  qu’on  lui  présente,  il  n’y  aura  naturellement  nulle 
exécution  possible  de  l’acte  demandé.  11  pourra  dans  d’autres  cas  se 
faire  que  notre  patient  soit  un  agnosique  et  qu’ayant  bien,  dans  les  temps 
antérieurs  connu  l’objet  dont  on  lui  propose  l’utilisatian,  il  ne  puisse 
plus  le  reconnaître  actuellement.  Les  excitations  sensorielles,  le  plus 
habituellement  parce  qu’isuftisantes,  ne  réveillent  plus  en  lui  les  images 
et  les  représentations  mentales  dont  l’association  lui  donne  la  claire 
notion  d’un  objet.  (Voy.  Agnosie.) 

Par  ailleurs,  ayant  compris  l’ordre,  ayant  la  représentation  nette  des 
objets  en  cause,  sachant  quels  sont  les  mouvements  à  exécuter,  le 
sujet  ne  pourra  pas  les  exécuter  parce  qu’il  est  paralytique,  parce  qu’il 
est  atteint  à'' incoordination  motrice,  parce  qu’il  a  du  tremblement  ou 
de  la  chorée. 

Si  enfin,  n’étant  atteint  ni  de  surdité  verbale,  ni  de  déficit  intellectuel 
trop  marqué,  ni  d’agnosie,  ni  de  troubles  moteurs  par  paralysie,  incoor¬ 
dination  ou  tremblement,  si,  connaissant  les  objets,  sachant  à  quoi  ils 
servent,  il  est  cependant  incapable  d’exécuter  correctement  les  mouve¬ 
ments  coordonnés  qui  répondent  à  leur  utilisation,  on  dira  qu’il  est 
apraxique.  Notons  de  suite,  qu’on  peut  être  apraxique  total  ou  que  le 
trouble  peut  ne  porter  que  sur  un  membre,  voire  sur  quelques  muscles 
seufement. 

L’apraxie  n’est  donc  ni  un  trouble  sensoriel,  ni  un  trouble  moteur 
proprement  dit. 

Dans  la  série  des  phénomènes  physiologiques  que  suppose  l’exécution 
d’un  acte,  à  savoir  :  excitation  sensorielle  —  représentation  mentale  de 
l’objet  —  représentation  de  l’acte  à  accomplir  —  réveil  dans  un  centre 
idéo-moteur  des  images  motrices  correspondantes  à  cet  acte  —  excitation 
partie  de  ce  centre  idéo-moteur  et  enfin  contraction  musculaire  —  les 
troubles  des  deux  premiers  termes  —  excitation  sensorielle  et  repré¬ 
sentation  mentale  de  l’objet,  —  les  atteintes  du  dernier  terme,  contrac¬ 
tion  —  ne  constituent  pas  de  l’apraxie.  Seules  les  ntteintes  des  phéno¬ 
mènes  intermédiaires,  d’ailleurs  vraisemblablement  infiniment  plus  com¬ 
plexes  que  ne  le  suppose  la  théorie,  réalisent  Yapraxie. 

Les  phénomènes  intermédiaires,  voici,  comment,  d’après  Liepmann 
il  semble  qu’on  puisse  envisager  leur  évolution. 

1"  L’esprit,  ou  sensorium,  conçoit  d’abord  synthéliquement  l’acte 
à  accomplir  et  se  le  représente  comme  s’il  était  accompli  ;  puis  il 
évoque,  dans  l’ordre  indispensable  à  l’économie  des  gestes,  les  représen¬ 
tations  mentales  des  actes  élémentaires  nécessaires  à  la  réalisation  finale 
de  la  représentation  directrice  :  l’ensemble  ainsi  compris  des  représen¬ 
tations  partielles  dont  la  succession  définie  tend  à  la  représentation  glo¬ 
bale,  constitue  le  plan  psychologique,  ou  projet  idéatoire,  de  l’acte  à 
réaliser. 

2''  Les  représentations  mentales  élaborées  par  le  sensorium  sonttrans- 


TROUBLES  DE  L'INTELLIGENCE.  43 

mises  au  motoHum  (centre  psycho-moteur  ou  idéo-moteur)  où  elles 
réveillent  les  images  motrices  correspondantes.  C'est  ce  qu’en  termes 
abstraits  on  peut  appeler  le  passage  de  l’idée  à  la  possibilité  motrice. 

5"  Le  centre  du  membre  à  faire  agir  déclanche  les  excitations  motrices 
nécessaires  à  la  production  de  l'acte  cherché.  C’est  en  termes  non  moins 
abstraits  ce  qui  constitue  le  passage  de  la  puissance  à  l’acte. 

Vapraxie  sera  dite  idéatoire  (l*ick),  si  les  troubles  portent  sur  le  pre¬ 
mier  des  stades  ainsi  envisagés. 

L’apraxie  sera  dite  idéo-motrice,  si  la  conception  des  actes  à  accomplir 
restant  pleine  et  entière  il  n’y  a  pas  éveil  des  images  motrices  corres¬ 
pondantes. 

L’apraxie  enfin  sera  dénommée  motrice  (Kleist),  si  le  centre  idéo- 
moteur  ne  fournit  pas  des  excitations  motrices  coordonnées  aux  images 
idéo-motrices. 

Un  exemple  fera  plus  clairement  comprendre  la  nature  de  ces  diffé¬ 
rentes  variétés  d’apraxie. 

Soit  un  individu  à  qui  l’on  a  donné  l’ordre  ou  qui  s’est  proposé  de 
J  soulever  un  verre  et  de  boire.  11  sait  qu’il  se  trouve  en  présence  d’un 
récipient  contenant  un  liquide  destiné  à  satisfaire  sa  soif. 

Mais  il  peut  ne  plus  savoir  que  pour  boire  il  faudra  qu’il  prenne  le 
verre,  qu’il  le  porte  jusqu’à  ses  lèvres  et  qu’il  l’incline  progressivement, 
On  dira  alors  qu’il  est  atteint  à^aprcixie  idéatoire. 

Il  pourra  se  faire  que  sachant  quels  sont  les  mouvements  à  accomplir, 
ayant,  en  quelque  sorte,  dressé  son  plan  d’action  il  ne  sache  plus  com¬ 
ment  il  faut  faire  pour  saisir  le  verre,  pour  le  soulever, etc.,  on  dira 
alors  qu’il  présente  de  Vapraxie  idéo-motrice. 

Enfin  tout  en  sachant  que  pour  prendre  le  verre  il  lui  faudra  contracter 
les  muscles  qui  fléchissent  les  doigts...  il  arrivera  que  dans  la  réalisation 
de  l’acte  l’exécution  ne  réponde  pas  à  la  conception.  On  se  trouvera  en 
présence  d’un  sujet  atteint  à'apraxie  motrice. 

Envisageons  successivement  ces  trois  formes  d’apraxie.  ^ 

A)  Apraxie  idéatoire. — 1“  L’apraxie  idéatoire  ressortit  au  mauvais 
fonctionnement  du  sensorium  lui-même.  Pour  la  constituer,  il  faut  un 
trouble  des  fonctions  psychiques  (attention,  mémoire,  association  des 
idées,  réflexion).  Cette  apraxie,  par  sa  cause,  appartient  donc  à  la  patho¬ 
logie  mentale  :  aussi  quelques  auteurs  ont-ils  voulu  rapporter  son  origine 
à  la  démence  (ici  comprise  au  sens  psychiatrique  exact  d’affaiblissement 
intellectuel).  Toutefois,  dans  l'ensemble  des  troubles  rattachés  d’habitude 
en  bloc  à  la  démence,  affection  globale  et  diffuse,  elle  représenterait  alors 
un  t\pe  clinique  très  spécial  et  nettement  individualisé,  un  état  démentiel 
tout  à  fait  parcellaire  et  systématique. 

C’est  essentiellement  l'incapacité,  consécutive  aux  altérations 
psychiques,  d’établir  un  plan  adéquat  au  but  à  poursuivre,  qui  constitue 
l'apraxie  idéatoire,  ou,  pour  mieux  préciser,  c'est  essentiellement  l’inca¬ 
pacité  de  mettre  en  ordre,  sans  hésitation,  sans  interversion  et  sans 
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oubli,  toute  la  suite  des  représentations  partielles  qu’il  faut  traduire  en 
actes  secondaires  pour  aboutir  à  l’entière  réalisation  de  la  représentation 
directrice. 

Aussi,  cliniquement,  pour  l’observateur  qui  juge  les  troubles  d’une 
intelligence  d’après  les  seules  réactions  motrices  et  objectives,  cet  état 
psychopathique  apparaît  comme  un  trouble  de  la  succession  logique  des 
divers  actes  partiels. 

L’apraxique  idéatoire  auquel  on  fait  allumer  un  bec  de  gaz  tantôt  s’arrête 
au  premier  acte  (il  s’arrête  après  qu’il  a  tourné  le  robinet),  tantôtil saute 
un  acte  (il  présente  au  bec  fermé  l’allumette  enflammée),  ou  il  en  saute 
deux  (il  présente  au  bec  toujours  ferme  l’allumette  encore  à  frotter); 
tantôt  il  intervertit  deux  actes  successifs  (il  souffle  l’allumette  avant 
qu’il  ait  ouvert  son  robinet)  ;  tantôt  enfin  il  accomplit,  à  l’exclusion  des 
autres,  un  seul  acte,  intermédiaire  ou  terminal  (il  frotte  exclusivement 
l’allumette,  ou  la  jette  aussitôt  sans  l’avoir  enflammée).  En  pratique, 
l’impression  qui  domine  est  celle  d’erreurs,  de  distractions,  mais  qui  se 
reproduisent  pour  tout  acte  compliqué.  D’ailleurs  les  lapsus  linguae, 
les  lapsus  calami,  ainsi  que  tous  les  quiproquos  de  la  motilité  qui  résul¬ 
tent  momentanément  de  la  timidité  ou  de  la  gêne,  ne  sont  que  des  moda¬ 
lités  fonctionnelles  et  transitoires  de  cette  variété  de  l’apraxie  (Dromard 
et  Pascal). 

5°  11  faut  bien  remarquer  l’intégrité  habituelle  des  fonctions  psychiques 
supérieures  (aflbctivité,  faculté  d’abstraction,  jugement),  altérées  plus  ou 
moins  dans  les  démences  globales. 

Cependant,  d’un  autre  point  de  vue,  l’apraxie  idéatoire  extériorisera 
parfois,  au  début  d’une  encéphalopathie,  l’aflaiblissement  intellectuel 
latent,  inappréciable  encore  aux  signes  coutumiers;  elle  révélerait  alors 
à  l'observateur  attentif  l’extension  du  processus  anatomique  et  l’imminente 
évolution  vers  la  démence.  D’ailleurs,  entre  les  états  d’apraxie  idéatoire 
à  frontières  précises  et  les  états  démentiels  vrais,  tous  les  degrés 
s’enchaînent  en  série  continue,  et  les  malades  peuvent  passer  de  l’apraxie 
idéatoire  à  la  démence  par  l’évolution  même  des  lésions  cérébrales. 

4“  Il  suit  d’un  syndrome  ainsi  déterminé,  qu’il  trouve  en  général  sa 
justification  dans  un  examen  psychiatrique  approfondi  des  facultés 
psychiques,  en  particulier  de  l’attention,  de  la  mémoire  (apraxie  amné¬ 
sique  de  -Marcuse)  et  de  l’association  des  idées  (apraxie  associative  de 
Bonhoeffer) . 

5*’  Il  suit  aussi  qu’il  se  manifeste  d’une  façon  plus  ou  moins  nette 
suivant  la  plus  ou  moins  grande  complication  psychomotrice  de  l’acte. à 
réaliser  :  on  conçoit  qu’une  altération  des  facultés  psychiques  ait  d’autant 
plus  matière  à  se  manifester  qu’on  demande  un  travail  plus  délicat  et 
plus  compliqué.  Aussi  l’apraxie  idéatoire  apparaît-elle  au  maximum  dans 
l’actualisation  d’un  projet  idéatoire  à  représentations  partielles  multiples 
et  rigoureusement  enchaînées  (faire  allumer  une  cigarette  en  donnant  au 
malade  du  tabac,  du  papier  et  une  boite  d’allumettes) .  Au  contraire  elle 
est  absente  aux  cas  où  l’acte  est  court,  en  particulier  quand  son  projet 
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est  fourni  par  un  ordre  donné  au  malade  (  faites  un  pied  de  nez,  joignez 
les  mains),  qu'il  accomplit  alors  presque  automatiquement. 

6°  11  suit  naturellement  qu’un  effort  d’attention  peut  momentanément, 
supprimer  parfois,  ou  tout  au  moins  atténuer  l’apraxie  idéatoire. 

T  II  suit  enfin  ;  d’une  part  qu’une  apraxie  idéatoire  atteint  sans 
distinction  tous  les  mouvements  compliqués,  où  qu’ils  aient  à  se  produire  : 
on  conçoit  qu’une  altération  psychique  doit  étendre  fatalement  ses  effets 
à  tous  les  départements  musculaires. 

D’autre  part  une  apraxie  idéatoire  exclut,  par  définition,  toute  idée 
localisatrice.  Elle  est  pour  ainsi  dire  exclusivement  fonction  d’altérations 
psychiques.  Or  les  fonctions  psychiques  représentant  le  produit  complexe 
des  activités  de  perception  et  d’association  disséminées  dans  tout  l’encé¬ 
phale,  ne  peuvent  reconnaître  de  localisations,,  ni  régionale,  ni  lobaire, 
et  possèdent  par  conséquent,  dans  l’écorce  et  ses  dépendances,  un 
substratum  essentiellement  diffus  (Dupré). 

B)  Apraxie  idéo-motrice,  —  Liepmann  distingue  deux  sous- 
variétés  d’apraxie  idéo-motrice.  En  effet,  d’après  cet  auteur,  les  images 
motrices  ne  seraient  pas  toutes  des  images  élémentaires  susceptibles 
seulement  de  se  synthétiser  suivant  les  ordres  reçus.  Il  existerait  dans 
les  centres  psycho-moteurs  d’un  membre  des  images  motrices,  déjà  plus 
complexes,  représentatives  d’actes  psychiquement  simples,  mais  mus- 
culairement  complexes,  tels  que  par  exemple  ceux  de  lever  le  bras, 
d’écarter  les  doigts...  les  associations  seraient  détruites  chez  les  sujets 
qui  sont  atteints  dans  leur  centre  psycho-moteur  lui-meme  et  qui  présen¬ 
tent  dès  lors  de  V apraxie  mélo-kinétique  (apraxie  corticale  de  Ileilbronner 
—  asymbolie  motrice  de  Meynert). 

Si  seules  sont  lésées  les  voies  d’association  entre  les  centres  intellec¬ 
tuels  et  les  centres  psycho-moteurs,  ces  mouvements  simples,  usuels, 
automatiques,  resteront  respectivement  coordonnés.  On  dira  alors  qu’il 
s’agit  à' apraxie  idéo-kinétique. 

L’apraxique  idéo-kinétique,  habituellement  apraxique  unilatéral  ou 
parfois  môme  seulement  d’un  tout  petit  département  musculaire,  a  gardé 
tout  à  fait  intacte  l’exécution  des  mouvements  simples  (fermer  la  main, 
ouvrir  les  doigts),  à  condition  toutefois  qu’ils  s’accomplissent  à  titre 
automatique,  car  ils  dépendent  alors  du  seul  jeu  régulier  du  motorium 
intact.  Il  a  perdu  la  faculté  d’exécuter  d’autres  mouvements  simples,  en 
apparence  semblables  aux  précédents  (montrer  le  poing,  montrer  un 
chiffre  avec  les  doigts),  quand  ils  revêtent  un  caractère  intentionnel  et 
réfléchi,  car  ils  nécessitent  alors  la  coopération  des  centres  psychiques 
et  du  centre  moteur.  Écrire  une  lettre  déterminée,  copier  un  trait  qu’il 
a  précédemment  tracé,  sont  impossibles  à  l’apraxique,  mais,  au  moment 
même,  il  pourra  réussir  automatiquement  une  autre  lettre  ou  dessiner, 
par  habitude,  un  autre  trait. 

A  plus  forte  raison  l'exécution  d’actes  complexes  est  manifestement 
impossible.  Tantôt,  malgré  l’ordre  entendu,  on  voit  l’apraxique  rester 
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immobile,  avec  ou  sans  hésitation  ;  tantôt  au  contraire  il  fait  des  mouve¬ 
ments.  Chacun  des  gestes  élémentaires  peut  être  facilement  produit,  avec 
économie,  finesse  et  précision,  mais  chacun  vient  en  temps  inopportun, 
comme  par  hasard,  et  sans  correspondre  en  rien  au  but  poursuivi.  Ainsi, 
sur  l’ordre  d’allumer  une  bougie,  tantôt  l’apraxique  exécute  des  mouve¬ 
ments  sans  but  ni  signification  (mouvements  amorphes)  :  il  écarte  les 
doigts,  ouvre  la  bouche,  ou  brandit  la  main;  tantôt  il  exécute  des  mouve¬ 
ments  plus  ou  moins  intentionnels,  mais  sans  rapports  avec  le  but  qu’il 
se  propose;  ce  sont  alors  des  mouvements  substitués,  soit  dans  le  dépar¬ 
tement  musculaire  à  déclancher  —  l’apraxique  prend  en  main  la  bougie 
au  lieu  de  l’allumer  —  soit  dans  tout  autre  département  :  il  fait  alors 
le  simulacre  d’écraser  quelque  chose. 

Il  apparaît  enfin,  dans  la  série  des  mouvements,  une  invincible  tendance 
à  la  reproduction  des  mêmes  mouvements,  —  persévération  —  :  en 
réponse  aux  ordres  nouveaux  comme  aux  nécessités  nouvelles, -ce  sont  des 
mouvements  anciens  et  devenus  automatiques  qui  s’exécutent  et  se  répètent. 

L’apraxique  mélo-kinétique,  hahituellement  apraxique  unilatéral  ou 
parfois  seulement  d’un  tout  petit  département  musculaire,  a  perdu  la 
possibilité  d’exécuter  des  mouvements  simples  plus  ou  moins  automa¬ 
tiques  (souffler,  fumer).  En  cas  d’actes  complexes,  au  contraire,  il  faut 
distinguer  ;  s’il  s’agit  d’actes  grossiers  (remplir  un  verre,  ouvrir  une 
lettre),  l’acte  est  plus  ou  moins  ébauché,  mais  avec  maladresse;  chacun 
des  mouvements  simples  qui  le  constituent  s’exécute  avec  difficulté. 
Comme  pour  la  première  fois,  sans  économie,  sans  finesse  et  sans  pré¬ 
cision  —  l’impression  qui  domine  est  celle  d’une  ataxie  d’origine 
encéphalique.  S’il  s’agit  d’actes  délicats  (coudre  ou  broder),  l’actualisation 
du  projet  reste  impossible.  Il  y  a  là  d’ailleurs  un  élément  diagnostique 
important  entre  l’ataxie  vraie  et  l’apraxie  mélo-kinétique  :  la  première 
parodie  tout,  actes  délicats  ou  grossiers;  la  seconde,  par  ses  mouvements 
ataxiformes,  parodie  les  actes  grossiers,  mais  les  mouvements  qu’elle 
effectue  dans  les  actes  délicats,  n’en  rappellent  jamais,  d’aussi  loin  qu’on 
veuille  y  regarder,  la  ligne  fondamentale. 

Quelle  que  soit  la  variété  d’apraxie  idéo- motrice,  on  comprend  qu’un 
syndrome  ainsi  déterminé,  comporte  l’intégrité  des  fonctions  psychiques  : 
certain  apraxique  idéo-moteur  fait  preuve,  à  l’examen,  de  fonctions 
intellectuelles  assez  persistantes  pour  qu’il  soit  impossible  d’y  trouver 
l’origine  de  son  apraxie. 

On  comprend  aussi  que  fapraxie  apparaisse  à  l’exécution  d’actes 
simples  aussi  bien  qu’à  l’exécution  d’actes  très  compliqués,  et  qu’un 
effort  d’attention,  à  l’inverse  de  fapraxie  idéatoire,  ne  la  modifie  nullement. 

D'autre  part,  alors  que  l’apraxie  idéatoire  est,  par  définition,  généra¬ 
lisée,  fapraxie  idéo-motrice  peut  se  localiser  à  la  moitié  du  corps,  au 
bras  ou  à  la  jambe,  à  quelques  mnscles  seulement.  Tout  dépend,  en  effet, 
pour  fapraxie  idéo-kinétique,  du  nombre  des  connexions  altérées,  — 
pour  fapraxie  mélo-kinétique,  de  l’extension  des  lésions  corticales  qui 
intéressent  les  centres  moteurs. 
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C)  Apraxie  motrice.  —  L’apraxie  motrice  vraie  ressortit  à  la 
résolution  défectueuse,  au  niveau  du  motorium  altéré,  des  images  kines¬ 
thésiques  synthétiques  en  processus  analytiques  dïnnervation  (apraxie 
d'innervation  de  Kleist).  On  voit  combien  cette  apraxie,  qui  jusqu'à 
présent  se  réduit  au  cas  unique  de  Kleist,  par  une  extrémité  touche  à 
l’apraxie  mélo-kinétique,  et  par  l’autre  aux  paralysies.  Elle  attaque 
jusqu'aux  mouvements  les  plus  automatiques  (marcher,  mâcher)  et  croît, 
non  plus  comme  l'apraxie  idéatoire  avec  la  complication  psycho-motrice, 
mais  avec  la  complication  musculaire  de  l’acte  à  effectuer.  A  part  cette 
remarque,  elle  comporte  toutes  les  considérations  qui  s'appliquent  à 
l'apraxie  mélo-kinétique. 

C’est  pourquoi  il  me  paraîtrait  plus  logique  de  réunir  dans  la  classi¬ 
fication  des  apraxies,  l’apraxie  mélo-kinétique  et  l’apraxie  motrice,  et  de 
donner,  d’autre  part,  à  l’apraxie  idéo-kinétique  la  pleine  autonomie 
qu’elle  mérite. 

11  y  aurait  ainsi  une  apraxie  de  conception  (idéatoire)  ;  une  apraxie 
de  transmission  (idéo-motrice,  idéo-kinétique)  ;  une  apraxie  d'exécution 
(apraxie  mélo-kinétique  et  apraxie  motrice  de  Kleist). 

VALEUR  ANATOMIQUE  ET  SÉMIOLOGIQUE  DES  APRAXIES 

1.  Valeur  anatomique  des  apraxies.  —  Dans  certains  cas  tout 
au  moins,  vérifiés  par  l’autopsie  (Liepmann),  la  constatation  du  syn¬ 
drome  apraxique  a  permis  qu’on  assignât,  à  ses  altérations  détermi¬ 
nantes,  d’exactes  localisations.  On  conçoit  les  données  qu’apporte  en 
pareil  cas  la  méthode  anatomo-clinique  au  problème  important  du  méca¬ 
nisme  cérébral,  intermédiaire  entre  la  représentation  corticale  et  la 
réalisation  neuro-musculaire  du  mouvement  intentionnel.  On  voudra 
bien  supposer,  pour  la  commodité  du  langage,  qu’il  s’agit  toujours  d’une 
apraxie  du  bras. 

Apraxie  motrice.  —  11  suit  du  sens  exact  assigné  ci-dessus  à 
l’apraxie  d’innervation,  qu’elle  extériorise  à  coup  sûr  l’altération  fine 
et  dissociée  du  centre  rolandique  du  bras,  insuffisante  à  déterminer  une 
paralysie  véritable. 

2“  Apraxie  idéo-motrice  mélo-kinétique.  —  Cette  apraxie  ressortit, 
comme  la  précédente,  aux  seules  altérations  superficielles  du  centre 
cortical,  croisées  par  rapport  au  bras  apraxique; 

5°  Apraxie  idéo-motrice  idéo-kinétique. —  Elle  est  due  à  l’interruption 
des  multiples  voies  d’association  qui  du  sensorium  épars  dans  la  corti- 
câlité  des  deux  hémisphères  apportent  au  motorium,  localisé  pour  un 
membre  donné,  aux  circonvolutions  rolandiques  d’un  seul  hémisphère, 
les  représentations  mentales  chargées  d’éveiller  les  images  motrices 
correspondantes  à  l'acte  à  exécuter. 

D’après  les  autopsies  de  Liepmann,  en  ce  qui  concerne  l’apî’mrie  du 
bras  droit,  elle  trouve  sa  cause  dans  des  lésions  de  la  substance  blanche 


48 


SÉMIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 


de  l’hémisphère  gauche.  Mais  ces  lésions  il  ne  faut  pas  les  chercher  au 
voisinage  même  des  centres  psycho-moteurs  où,  de  par  la  paralysie 
qu’elles  détermineraient,  l’apraxie  se  trouverait  nécessairement  masquée. 

C’est  plus  en  arrière,  au  sein  du  lobe  pariétal,  du  lobe  temporal  et  du 
lobe  occipital  gauches  (le  rôle  du  lobe  frontal  reste  encore  hypothétique), 
qu’il  faut  chercher  les  foyers  susceptibles  de  déterniiner  l’apraxie  idéo- 
kinétique  du  bras  droit,  pure  et  sans  paralysie;  c’est  plus  particuliè¬ 
rement  toutefois  au  sein  du  lobe  pariétal,  où  se  trouvent  en  faisceau 
plus  serré  les  fibres  émanées  du  sensorium  diffus,  et  convergeant  en 
éventail  vers  le  motorium  circonscrit. 

L’apraxie  idéo-kinétique  du  bras  gauche  peut-elle  permettre  de  même 
de  penser  à  une  lésion  de  la  substance  blanche  de  l’hémisphère  droit?  Une 
telle  lésion,  dans  le  fait,  n’a  jamais  encore  été  rencontrée,  et,  d’autre  part, 
on  a  pu  observer  de  l’apraxie  du  bras  gauche  en  clinique,  avec,  à  l’au¬ 
topsie,  intégrité  du  cerveau  droit. 

Le  plus  souvent,  cette  apraxie  du  bras  gauche  apparaît  alors  associée 
à  un  trouble  du  bras  droit,  paralysie,  ou  apraxie  mélo-kinétique,  ou 
apraxie  idéo-kinétique  du  bras  droit.  Anatomiquement  on  constate  les 
altérations  du  cerveau  gauche,  énumérées  ci-dessus,  qui  conditionnent 
ces  troubles  du  bras  droit. 

Parfois  cependant  l’apraxie  du  bras  gauche  est  apparue  cliniquement 
isolée,  sans  altérations  de  l’hémisphère  droit,  mais  anatomiquement 
associée  à  des  altérations  étendues  du  corps  calleux. 

Tous  ces  faits,  un  peu  déconcertants,  peuvent  s’expliquer  provisoirement 
ainsi  :  c’est  qu’il  faut  vraisemblablèment  assigner  à  l’hémisphère  gauche  un 
rôle  essentiellement  prépondérant,  non  pas  dans  la  conception,  nécessai¬ 
rement  diffuse  ainsi  qu’on  l’a  pu  voir,  mais  dans  la  réalisation  de  tous 
les  mouvements  intentionnels  :  mouvements  intentionnels  du  côté  droit, 
comme  il  va  sans  dire,  où  l’hémisphère  gauche  intervient  seul  ;  mais 
aussi  mouvements  intentionnels  du  côté  gauche,  où  l’hémisphère  gauche 
interviendrait  aussi.  Les  détails  successifs  du  plan  psychologique 
auraient,  en  effet,  pour  la  plupart  du  moins,  avant  l’actualisation  muscu¬ 
laire,  à  passer  par  le  centre  cortical  moteur  du  cerveau  gauche,  où 
seraient  emmagasinées  (préférablement  au  centre  cortical  moteur  du 
cerveau  droit)  la  plupart  des  images  kinesthésiques  qu’ils  doivent  indis¬ 
pensablement  réveiller.  Pour  le  bras  droit,  le  centre  moteur  gauche 
résoudrait  immédiatement  en  innervations  musculaires  l’image  kinesthé¬ 
sique  ;  pour  le  bras  gauche,  il  faudrait  en  plus  la  transmission  de  cette 
image  kinesthésique  par  les  fibres  du  corps  calleux,  au  centre  moteur 
droit,  seul  apte  à  la  résoudre  en  innervations  musculaires. 

Ainsi  la  fonction  du  cerveau  gauche  apparaît  prépondérante  non  seule¬ 
ment  dans  l’adaptation  du  langage  à  l’idée,  comme  on  le  verra  à 
propos  de  l'aphasie,  mais  dans  l'adaptation  du  mouvement  au  but.  11  y 
aurait  danger  toutefois  à  pousser  trop  l’analogie  :  si  la  région  de 
Broca,  en  effet,  représente  un  centre  où  s’emmagasinent  les  composants 
moteurs  du  langage  articulé,  le  centre  moteur  gauche  représen- 
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terait  un  centre  simplement  prépondérant,  où  s’emmagasinent  plus 
volontiers,  mais  sans  exclure  toutefois  le  centre  moteur  droit,  les 
images  kinesthésiques.  Le  centre  moteur  droit  conserve  avec  ie  subs¬ 
tratum  psychique  essentiellement  diffus,  ses  relations  directes,  et 
garde  à  soi  quand  même  un  certain  nombre  dïmages  kinesthésiques, 
nécessaires  aux  mouvements  plus  ou  moins  automatiques  du  bras 
gauche.  Aussi,  quand  elle  ressortit  soit  aux  lésions  du  cerveau  gauche, 
soit  aux  lésions  du  corps  calleux,  Lapraxie  du  bras  gauche  est-elle 
toujours  assez  discrète,  et  les  mouvements  qui  servent  à  T  utilisation 
des  objets  (remonter  une  pendule,  ouvrir  un  tiroir,  etc.),  sont  plus 
ou  moins  faciles,  grâce  aux  évocations,  visuelle,  auditive,  tactile,  kines¬ 
thésique,  ou  combinée,  qu’apporte  avec  soi  l’objet. 

4®  Apraxie  idéatoire.  —  L’apraxie  idéatoire  n’est  susceptible,  a  pj’iori, 
d’aucune  localisation,  car,  ainsi  qu’on  l’a  vu  ci-dessus,  elle  correspond  à 
des  processus  (anatomiques  ou  fonctionnels)  nécessairement  aussi  diffus 
que  le  substratum  cortical  des  fonctions  psychiques. 

11.  Valeur  sémiologique  des  apraxies.  —  On  peut  induire  avec 
facilité,  des  considérations  qui  précèdent,  à  quelle  étiologie  variabbi 
ressortissent  les  différentes  variétés  d’apraxie  ; 

1°  Apraxie  idéo-motrice  mélo-kinétique.  —  Otte  apraxie  relève  de 
l’altération  superficielle,  insuffisante  à  provoquer  la  paralysie,  du  centre 
du  membre  apraxique  (à  gauche  en  cas  d’apraxie  droite,  à  droite  en  cas 
d'apraxie  gauche).  On  l’observe  en  particulier  dans  les  processus  lents  ; 
atrophies  scléreuse,  atrophie  sénile,  paralysie  générale  progressive  ; 

2“  Apraxie  idéo-motrice,  idéo-kinétique.  —  Cette  apraxie  est  due  aux 
altérations  circonscrites  de  l’hémisphère  gauche.  Si  la  lésion  siège  au 
niveau  de  la  région  pariétale  (lieu  de  convergence  des  fibres  du  sensorium) 
il  y  aura  apraxie  droite  et  dans  ce  cas  un  certain  degré  d’apraxie  gauche 
indiquera  la  participation  des  fibres  calleuses  au  processus  destructeur 
(cas  de  Liepmann).  L’apraxie  gauche  isolée  se  verra  en  cas  de  lésions 
localisées  au  corps  calleux.  L’apraxie  idéo-motrice  s’observe  en  particulier 
dans  les  foyers  localisés  à'isché7nie  fonctionnelle  (apraxie  transitoire  des 
artério-scléreux),  ou  plus  souvent  d'altérations  destructives  (hémor¬ 
ragies,  ramollissements,  tumeurs)  ; 

0°  Apraxie  idéatoire.  —  Cette  apraxie  dépend  d’altérations  nécessaire¬ 
ment  étendues.  On  l’observe  en  particulier  dans  les  troubles  fonctionnels 
diffus  (confusion  mentale,  démence  précoce),  ou  dans  les  altérations  des¬ 
tructives  en  surface  (démence  paralytique,  artério-sclércuse  ou  sénile), 
qui  s’attaquent  à  l’intimité  du  mécanisme  intellectuel. 

En  résumé,  l’apraxie  consiste  essentiellement  dans  l’incapacité  de 
traduire  en  mouvements  le  but  proposé  ou  voulu. 

Dans  la  pratique,  il  est  tout  à  fait  exceptionnel  qu’elle  apparaisse  au 
premier  plan  :  c'est  au  contraire  un  syndrome  essentiellement  discret 
qu’il  faut,  pour  éviter  qu'il  passe  inaperçu,  chercher  systématiquement 
dans  les  états  pathologiques  auxquels  il  peut  être  associé.  11  faut,  consé- 
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quemment,  procéder,  dans  sa  recherche,  à  Fexamen  systématique  et  varié 
de  la  motilité  volontaire,  ou  pour  mieux  dire  intentionnelle,  au  niveau 
des  multiples  départements  musculaires  que  ce  syndrome  peut  isolément 
ou  concurremment  affecter  ;  mouvements  transitifs  (avec  maniement 
d’objets),  spontanés  ( l’objet  étant  fourni  sans  autre  indication),  copiés, 
ou  exécutés  sur  commandement  ;  et  mouvements  intransitifs  (sans 
maniement  d’objets),  spontanés,  copiés,  ou  sur  commandement  —  pour 
chacun  desquels  il  faut  successivement  explorer  les  mouvements  simples 
et  les  mouvements  compliqués,  les  mouvements  plus  ou  moins  automa¬ 
tiques  et  les  mouvements  réfléchis,  les  mouvements  expressifs  et  les 
mouvements  descriptifs. 

Dans  l’ensemble  des  faits  ainsi  recueillis,  joint  à  d’autres  constata¬ 
tions,  tantôt  positives  et  tantôt  négatives,  on  peut  trouver  les  éléments 
d’un  diagnostic  exact  entre  l’apraxie  véritable  et  les  états  qui  la  simulent 
en  pathologie  neurologique  :  paralysies,  tremblements,  mouvements 
ataxiques,  mouvements  choréiques,  mouvements  athétosiques,  par- 
apraxie  par  agnosie  (objets  méconnus),  parapraxie  par  aphasie  senso¬ 
rielle  (au  commandement),  ou  même  apraxie  d’ignorance. 

On  y  peut  trouver  aussi  les  éléments  d’un  diagnostic  exact  entre  les 
diverses  variétés  d’apraxie,  idéatoire,  idéo-motrice,  ou  motrice.  On  n’ou¬ 
bliera  pas  toutefois  qu’on  voit  fréquemment  en  clinique  coïncider  l’apraxie 
idéatoire  avec  l’apraxie  idéo-motrice;  aux  apraxies  s’associent  souvent, 
en  général,  les  agnosies,  les  aphasies,  ou  les  paralysies.  On  conçoit  qu’en 
pareils  cas  le  diagnostic  en  soit  fréquemment  difficile  :  En  particulier 
des  associations  morbides  comme  celles  de  l’apraxie  avec  l’aphasie  ou 
avec  l’agnosie  générale,  donnent  aux  malades  une  allure  de  déments,  dont 
l’examen  clinique  peut  être  parfois  des  plus  pénibles.  Et  ceci  nous  amène 
à  concevoir  que  si,  dans  la  clinique  journalière,  l’apraxie  est  peu  fré¬ 
quemment  relevée,  c’est  peut-être  moins  à  cause  de  sa  rareté  intrinsèque 
que  parce  que,  si  souvent  elle  n’est  pas  même  recherchée,  souvent  aussi 
il  est  à  peu  près  impossible  de  la  mettre  en  évidence. 

AMNÉSIE 

Le  bon  fonctionnement  de  la  mémoire  est,  comme  celui  de  toutes  les 
autres  fonctions  psychiques,  lié  à  l’intégrité  fonctionnelle  et  anatomique 
des  centres  cérébraux.  Tous  les  troubles  pathologiques  qui  ont  le  cerveau 
pour  siège  ou  qui  retentissent  indirectement  sur  lui  peuvent  donc  com¬ 
promettre  la  mémoire. 

Tout  souvenir  complet  est  un  phénomène  complexe  qui  suppose  la 
perception  de  l'image,  sa  fixation,  sa  conservation,  son  évocation  ou 
reproduction,  sa  localisation  dans  le  temps  et  dans  l’espace.  Perception, 
fixation,  conservation  répondent  à  des  modifications  particulières  des  élé¬ 
ments  nerveux  ;  à  attention  égale,  elles  sont  d'autant  plus  précises  et 
stables  que  les  cellules  du  cortex  sont  dans  un  meilleur  état  anatomo- 
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physiologique.  L  évocation  des  images  se  fait  par  le  mécanisme  des 
associations  d'idées,  dont  le  jeu  régulier  réclame  :  anatomiquement,  l'in¬ 
tégrité  des  connexions  nerveuses  ;  psychologiquement,  la  persistance  des 
facultés  supérieures,  attention  et  volonté.  La  localisation  dans  le  temps 
et  l'espace  intéresse  la  personnalité  entière  et  avec  elle  tout  le  consensus 
dynamique  des  centres  nerveux. 

C’est  exclusivement  par  l’évocation  volontaire  et  la  localisation  dans  le 
temps  et  dans  l’espace  que  les  faits  de  mémoire  appartiennent,  comme 
tels,  à  la  vie  consciente.  Fixation  et  conservation,  hases  de  la  mémoire, 
sont  toutes  organiques,  et  l’évocation  des  images,  en  se  répétant,  en 
passant  graduellement  à  l’involontaire,  à  l’inconscient,  à  l’automatique, 
transforme  le  souvenir  conscient  en  un  réflexe  dont  les  commémoratifs 
nous  font  défaut  et  qui  n’a  plus  d’histoire  à  nos  yeux  :  c’est  ainsi  que 
nous  marchons,  que  nous  exécutons  les  gestes  professionnels,  que  nous 
écrivons,  que  nous  parlons,  que  nous  lisons,  sans  nous  rendre  compte 
que,  ce  faisant,  nous  utilisons  des  souvenirs.  La  mémoire  en  se  perfec¬ 
tionnant  tend  à  devenir  inconsciente,  automatique,  organique. 

On  comprend  aisément  que  les  troubles  de  la  mémoire  sont  d’autant 
plus  graves  qu’ils  portent  plus  profondément  :  l’évocation,  la  localisation 
peuvent  être  troublées,  sans  que  le  souvenir  soit  irrémédiablement  com¬ 
promis,  puisque  par  hypothèse  la  fixation  et  la  conservation  sont  restées 
normales;  mais  il  n’est  pas  de  trouble  de  la  fixation  et  de  la  conserva¬ 
tion  sans  disparition  définitive  de  la  mémoire  pour  toutes  les  images  qui 
n'ont  été  ni  fixées  ni  conservées,  et  toute  perte  de  connaissance,  de 
quelque  nature  qu’elle  soit,  s’accompagnant  d’abolition  de  la  conscience 
et  de  la  perception,  entraîne  une  amnésie  incurable  de  la  période  corres¬ 
pondante.  De  môme  la  perte  des  souvenirs  qui  ressortissent  à  la  mémoire 
organique  traduit  en  général  une  désorganisation  plus  profonde  des 
éléments  nerveux  que  celle  des  souvenirs  conscients.  Aussi,  dans  les 
amnésies  progressives,  verrons-nous  les  souvenirs  conscients  disparaître 
avant  les  souvenirs  organiques. 

Toutes  les  mémoires  ne  sont  pas  identiques  ;  l’aptitude  à  emmagasiner 
les  souvenirs  varie  avec  les  individus,  suivant  leur  condition  sociale, 
leur  instruction  et  leur  éducation,  suivant  leur  nationalité,  suivant  leur 
race,  suivant  leur  sexe,  suivant  leurs  facultés,  suivant  enfin  la  nature 
des  images,  selon  que  les  individus  sont  visuels,  auditifs  ou  moteurs.  Ce 
sont  là  tout  autant  d’éléments  dont  il  importe  de  tenir  compte  dans 
l’examen  clinique  de  la  mémoire.  Pour  être  complet  cet  examen  doit 
porter,  d’après  Séglas,  sur  les  souvenirs  concernant  les  conditions 
pei*soimelles  du  malade,  son  état  civil,  sa  famille,  son  milieu  domestique 
et  social,  sur  les  souvenirs  des  Mts  anciens  et  récents  qui  ont  pu  l’inté¬ 
resser  personnellement,  sur  les  souvenirs  des  notions  générales  et  spé¬ 
ciales,  que  son  âge,  son  sexe,  sa  condition  sociale  ont  pu  lui  permettre 
d'acquérir  antérieurement,  sur  la  mémoire  verbale,  sur  les  souvenirs  des 
habitudes  manuelles,  enfin  sur  la  mémoire  organique. 

Les  ünubles  de  la  mémoire  sont  de  trois  sortes  :  elle  peut  s’exagérer. 
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elle  peut  être  diminuée  ou  absente,  enfin  son  fonctionnement  peut  affec¬ 
ter  des  allures  paradoxales.  D’où  la  distinction  habituelle  en  hyper- 
mnésies,  en  hypomnésies,  dysmnésies  ou  amnésies  et  en  paramnésies. 
Des  premières  et  des  dernières  je  ne  dirai  que  quelques  mots,  car  elles  ne 
présentent  cliniquement  ni  la  fréquence,  ni  l’importance  des  amnésies. 

V hyper mnésie  peut  être  congénitale  ou  acquise.  Congénitale,  quand 
elle  est  générale  et  porte  sur  toute  la  mémoire,  elle  ne  saurait  intéresser 
le  clinicien,  car  elle  n’offre  rien  de  morbide;  elle  est  alors  l’apanage  de 
grandes  intelligences  et  de  cerveaux  vigoureux;  témoin  Yelpeau  et 
l’anecdote  fameuse  de  sa  composition  latine  d’agrégation.  Mais  l'hyper- 
mnésie  congénitale  peut  également  être  élective  et  spéciale  et  ne  pas  inté¬ 
resser  la  mémoire  entière  ;  certains  débiles,  imbéciles,  crétins,  idiots, 
inaptes  à  toute  étude  suivie,  retiennent  cependant  avec  une  facilité  et  une 
précision  surprenantes,  soit  les  airs  de  musique,  soit  les  chiffres,  soit 
même  certaines  catégories  paradoxales  de  faits,  comme  les  naissances  et 
les  enterrements.  Cultivée,  l’hypermnésie  congénitale  et  spéciale  peut 
acquérir  une  valeur  sociale  momentanée  :  tels  les  calculateurs  comme 
Mondeux  et  Inaudi. 

L’hypermnésie  acquise  est  toujours  morbide.  Elle  est  assez  difficile  à 
diagnostiquer;  car,  d’une  part,  il  n’est  pas  toujours  possible  de  connaître 
la  puissance  antérieure  de  la  mémoire,  et,  d’autre  part,  il  se  peut  que 
l’exaltation  des  facultés  mnémoniques  soit  seulement  apparente  et  tienne 
à  l’exagération  de  la  mémoire  involontaire,  du  jeu  automatique  des  asso¬ 
ciations  d’idées,  joint  à  l’inhibition  ou  à  l’affaiblissement  des  facultés 
supérieures.  En  tous  cas,  apparente  ou  réelle,  l’hypermnésie,  toujours 
transitoire,  peut  être  générale  et  intéresser  la  mémoire  entière  ou,  au 
contraire,  être  partielle  et  porter,  par  exemple,  sur  des  langues  jadis 
entendues  ou  parlées  et  oubliées  depuis  longtemps.  Ces  formes  d’hyper- 
mnésie  se  rencontrent  dans  la  période  prodromique  de  certaines  maladies 
infectieuses  et  de  certaines  affections  cérébrales,  telles  que  la  paralysie 
générale,  dans  l’excitation  maniaque,  dans  les  états  extatiques,  dans 
l’hystérie  ou  dans  l’hypnotisme.  Elles  apparaissent  également  sous  l’in- 
lluence  des  toxiques  tels  que  l’opium  et  le  haschisch,  des  anesthésiques  et 
des  chocs  émotifs  :  il  est  de  notion  courante  que  les  individus  en  danger 
de  mort,  dans  le  cas  de  noyade  en  particulier,  sont  sujets  à  voir  se 
dérouler  sous  leurs  yeux,  au  moment  suprême,  le  tableau  panoramique 
de  leur  vie  entière. 

Les  paramnésies,  perversions  de  la  mémoire,  nous  rapprochent  des 
amnésies,  car  elles  supposent  déjà  un  fonctionnement  défectueux  de  la 
mémoirè  et  se  rencontrent  souvent  associées  à  l’amnésie  proprement 
dite.  Elles  sont  fréquemment  conscientes  et  quelquefois  coercibles. 
Dans  la.  paramnésie  négative  ou  de  certitude,  le  malade,  tout  en  se 
souvenant,  doute  de  la  légitimité  et  de  la  réalité  de  ses  souvenirs;  la 
forme  extrême  de  cette  paramnésie  de  certitude  se  réalise  dans  les  états 
décrits  sous  le  nom  de  folie  du  doute.  Dans  la  paramnésie  positive,  les 
fantaisies  de  fimagination  sont  au  contraire  prises  pour  des  souvenirs 
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réels;  on  y  revèle  également  les  illusions  dites  de  fausse  reconnaissance. 
La  paramnésie  positive  se  rencontre  dans  la  psychasthénie,  les  états 
confusionnels,  l'hystérie  et  l'épilepsie. 

Les  ecmnésies  se  relient  plus  étroitement  encore  aux  amnésies.  Elles 
sont,  en  effet,  toujours  associées  à  cette  forme  d'amnésie  que  l’on  décrit 
sous  le  nom  de  rétrograde.  L'ecmnésie,  véritable  retour  en  arrière  à  une 
période  antérieure  de  la  vie,  a  son  expression  la  plus  frappante  dans  le 
puérilisme  mental  de  Dupré.  Le  puérilisme  est  essentiellement  carac¬ 
térisé  par  les  retours  à  la  vie,  aux  habitudes,  aux  goûts  et  aux  notions 
de  l’enfance,  avec  perte  définitive  ou  momentanée  des  acquisitions 
ultérieures.  On  distingue  :  le  puérilisme  confusionnel  qui  relève  d’une 
toxi-infection  qu'on  a  signalée  dans  les  abcès  et  les  tumeurs  cérébrales  ; 
le  puérilisme  hystérique;  le  puérilisme  démentiel,  qui  se  rencontre 
principalement  dans  la  démence  sénile,  dans  la  démence  paralytique  et 
clans  les  démences  organiques:  le  puérilisme  constitutionnel,  qui  répond 
à  un  état  de  débilité  mentale  et  à  un  arrêt  du  développement  intellec¬ 
tuel.  Seuls,  les  deux  premiers  sont  curables. 

Amnésie.  —  On  entend  par  amnésie  toute  perte,  congénitale  ou  ac¬ 
quise,  de  la  mémoire.  Quand  la  mémoire  est  simplement  diminuée  et 
affaiblie,  on  emploie  le  terme  de  dysmnésie.  Les  amnésies,  comme  les 
souvenirs,  sont  des  phénomènes  fort  complexes;  aussi  n’est-il  pas  éton¬ 
nant  que,  pour  en  préciser  et  en  différencier  les  caractères  cliniques,  on 
ait  mis  en  usage  toute  une  terminologie  dont  il  importe,  avant  toute 
étude  descriptive,  de  déterminer  brièvement  la  signification. 

Suivant  le  stade  du  souvenir  qui  est  troublé,  on  parle  d’amnésie  de 
fixation,  de  conservation,  d’évocation  et  môme  de  localisation,  cette  der¬ 
nière  rentrant  de  préférence  dans  le  groupe  des  paramnésies  de  certi¬ 
tude.  Cette  distinction,  on  l’a  vu,  a  son  importance  clinique,  puisque,  au 
contraire  des  deux  autres,  toute  amnésie  de  fixation  et  de  conservation 
est  nécessairement  et  de  par  sa  définition  même,  incurable. 

On  peut  distinguer  entre  les  amnésies  suivant  le  nombre  et  la  nature 
des  souvenirs  sur  lesquels  elles  portent.  Une  amnésie  est  dite  générale, 
quand  elle  embrasse  indistinctement  l’ensemble  de  tous  les  souvenirs  de 
la  vie  entière  ou  d’une  période  délimtiée  de  la  vie.  Dans  le  premier  cas  on 
peut  avoir  affaire  soit  à  une  amnésie  congénitale  de  fixation,  comme  chez 
les  idiots,  soit  à  une  amnésie  acquise  par  destruction  des  éléments  nobles, 
comme  dans  la  paralysie  générale  ou  dans  la  clémence  sénile.  Dans  le 
second  cas,  l’amnésie  générale  relève  d'un  trouble  limité  de  la  fixation 
ou  de  révocation,  et  se  rencontre  dans  Mnjstérie,  Y  épilepsie,  le  somnam¬ 
bulisme,  le  traumatisme,  les  intoxications,  les  infections,  et  Y  insolation. 
L'amnésie,  qu'elle  tienne  à  des  lésions  destructives  ou  à  des  phénomènes 
d'inhibition  fonctionnelle,  peut  porter  sur  un  groupe  plus  ou  moins 
systématique  de  souvenii-s,  et  se  limiter  à  un  ordre  particulier  de  sensa¬ 
tions  et  de  perceptions  ou  à  une  catégorie  déterminée  d'objels.  Sous  l’in¬ 
fluence  du  sulfure  de  carbone,  du  tabac,  de  l'ivresse  ou  de  lésions  orga- 
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niques,  les  couleurs,  les  sons,  les  nombres,  les  figures,  les  lieux,  les 
noms  propres,  les  langues  étrangères  peuvent  être  passagèrement  ou 
définitivement  oubliés  :  on  dit  alors  que  l’amnésie  est  partielle.  En 
un  sens,  à  ce  point  de  vue,  l’apraxie,  l’asymbolie,  l’agnosie,  la  cécité 
et  la  surdité  verbales,  l’aphasie  motrice  sont  autant  d’amnésies  partielles. 
Mais  leur  importance  clinique,  leurs  caractères  anatomo-pathologiques, 
leur  méritent  une  place  à  part  dans  la  sémiologie.  Cependant,  selon 
Pitres,  il  y  aurait  lieu  de  distinguer  entre  l’aphasie  proprement  dite  et 
l’aphasie  amnésique  ;  chez  l’aphasique  amnésique  la  parole  serait  conser¬ 
vée,  les  mots  reconnus,  le  langage  compris  enfin  sous  tous  ses  modes,  mais 
il  y  aurait  amnésie  verbale  d’évocation  et  secondairement  aphasie.  Cette 
aphasie  mériterait  donc  d’être  dite  aphasie  dysmnésique  d’évocation.  Elle 
emprunterait  trois  formes  cliniques  :  la  première  répondrait  au  cas  des 
polyglottes  qui  perdent  la  faculté  de  parler  une  ou  plusieurs  des  langues 
qu’ils  ont  antérieurement  apprises;  la  seconde  serait  caractérisée  par 
une  dislocation  syntaxique  du  langage  se  traduisant  par  le  parler  nègre; 
la  troisième  enfin  consisterait  en  la  perte  des  substantifs.  En  tous  les  cas, 
l’aphasie  amnésique  répondrait  le  plus  souvent  à  une  lésion  organique. 
(Voy.  Aphasie  amnésique.,  p.  102.) 

D’après  leurs  modes  d’apparition  et  d’évolution,  les  amnésies  se  distin¬ 
guent  en  congénitales ,  brusques,  périodiques,  lentes  et  progressives. 
Congénitale,  comme  chez  Vidiot,  Vimhécile,  le  crétin,  l’amnésie  est  plus 
ou  moins  incurable  —  Brusque  dans  son  invasion  et  sa  disparition, 
comme  dans  les  chocs  émotifs  et  les  traumatismes,  elle  est  en  général 
temporaire,  pouvant  persister  de  quelques  heures  à  quelques  années, 
mais  durant  ordinairement  de  quelques  semaines  à  quelques  mois;  elle 
est  par  conséquent  généralement  curable.  —  Périodique,  elle  se  pro¬ 
duit  par  accès  plus  ou  moins  prolongés,  divise  le  cours  de  la  vie  en  deux 
courants  distincts,  dont  l’un  au  moins  ne  pénètre  pas  l’autre,  et  aboutit 
ainsi  au  dédoublement  de  la  personnalité,  dont  la  possibilité,  com¬ 
munément  admise  chez  les  hystériques,  a  été  soutenue  par  Maxwell  chez 
les  épileptiques.  —  Lente  et  progressive,  comme  dans  la  démence  sénile, 
elle  est  incurable  et  aboutit  normalement  à  l’abolition  de  tous  les  sou¬ 
venirs.  L’amnésie  progressive  suit  la  loi  de  régression  de  Bihot  :  dans 
son  travail  de  désagrégation  mentale,  elle  va  de  l’instable  au  stable,  du 
nouveau  à  l’ancien,  du  complexe  au  simple,  de  l’abstrait  au  concret,  du 
volontaire  à  l’automatique,  du  moins  organisé  au  mieux  organisé.  C’est 
ainsi  que  le  souvenir  des  faits  récents  disparaît  avant  celui  des  idées, 
celui  des  idées  avant  celui  des  sentiments,  celui  des  sentiments  avant 
celui  des  affections,  celui  des  affections  avant  celui  des  actes.  A  l’égard 
du  langage,  l’amnésie  progressive  emporte  successivement,  suivant  la 
même  loi,  les  noms  propres,  les  substantifs,  les  adjectifs,  les  verbes,  les 
exclamations  et  les  gestes.  La  mémoire  affective  et  moti  ice  se  montre 
ainsi  plus  persistante  que  la  mémoire  intellectuelle. 

L'amnésie  est  dite  lacunaire  quand  elle  porte  sur  une  période  nette¬ 
ment  débmitée.  Quand  elle  embrasse  exclusivement  le  souvenir  des  évé- 
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nements  de  tout  ordre  qui  ont  pu  provoquer  son  apparition,  comme 
chez  les  traumatisés,  par  exemple,  elle  est  dite  simple.  —  Le  plus  sou¬ 
vent  cependant  cette  amnésie  ne  reste  pas  simple,  mais  elle  déborde, 
au  contraire  elle-même,  pour  ainsi  dire,  soit  en  avant,  soit  en  arrière.  Si, 
outre  l'accident  initial,  l’amnésie  porte  sur  les  événements  qui  Font 
précédé  de  plus  ou  moins  près,  elle  est  dite  rétrograde  :  c’est  évidem¬ 
ment  une  amnésie  d’évocation,  curable,  par  conséquent.  —  Quand,  outre 
l'accident  initial,  l’amnésie  intéresse,  sur  une  période  plus  ou  moins 
longue,  les  événements  qui  l’ont  suivi,  elle  est  dite  antérograde  et  peut 
répondre  soit  à  un  trouble  d’évocation  curable,  soit  à  un  trouble  de  fixa¬ 
tion  incurable.  —  Dans  une  amnésie  antérograde,  continue,  générale, 
portant  sur  l’ensemble  des  souvenirs,  le  malade  se  trouve  à  chaque 
moment  vivre  une  vie  toujours  nouvelle  dans  un  monde  toujours  nou¬ 
veau  :  il  ne  peut  se  familiariser  naturellement  avec  rien  de  ce  qui  l’en¬ 
toure,  d'où,  en  particulier  pour  lui,  l’impossibilité  de  fixer  dans  son 
esprit  la  représentation  des  lieux  où  il  habite  et  par  conséquent  une  déso¬ 
rientation  irréductible,  une  véritable  topo-agnosie  qui  a  été  bien  décrite 
par  Dupré.  —  L’amnésie  peut  enfin  porter  à  la  fois  sur  les  événements 
antérieurs  et  postérieurs  à  l’accident  initial  et  mériter  alors  le  nom  de 
rétro-antérograde. 

Suivant  que  le  trouble  des  facultés  mnémoniques  est  perçu  ou  non 
par  le  malade,  l’amnésie  est  dite  consciente,  comme  dans  la  neuras¬ 
thénie,  la  mélancolie  et  la  syphilis  cérébrale,  ou  inconsciente  comme 
dans  la  paralysie  générale,  Vépilepsie,  le  traumatisme  et  la  confusion 
mentale.  Dans  Vhystérie,  il  est  des  cas  où  l’amnésie,  ignorée  du  malade, 
méconnue  par  l’entourage,  est  une  trouvaille  de  l’examen  médical. 

Les  amnésies  enfin,  suivant  la  connaissance  que  nous  avons  de  lem' 
substratum  anatomique,  suivant  la  pathologie  que  nous  croyons  leur 
reconnaître,  se  distribuent  en  fonctionnelles  et  en  organiques.  —  Les 
amnésies  fonctionnelles  ne  sont  pas  nécessairement  curables,  car  le 
trouble  fonctionnel  peut  ne  pas  se  ramener  simplement,  comme  dans 
les  amnésies  d’évocation  et  de  reproduction,  à  finutilisation  des  con¬ 
nexions  établies  entre  les  images,,  mais  intéresser  primitivement  les  cel¬ 
lules  nerveuses  elles-mêmes  :  tel  semble  être  le  cas  dans  l’émotion,  la 
fatigue,  les  commotions  cérébrales,  les  traumatismes,  l’hystérie  et  l’épi¬ 
lepsie.  Essentiellement  paroxystiques,  d’invasion  en  général  soudaine, 
les  amnésies  fonctionnelles  atteignent  d'emblée  toute  leur  intensité,  puis 
après  une  période  d'état  d’une  durée  très  variable,  offrent  le  plus  souvent 
une  régression  rapide,  quand  elles  ne  disparaissent  pas  brusquement. 
Dans  fétiologie  des  amnésies  fonctionnelles,  on  a  fait  jouer  un  rôle  im¬ 
portant  aux  troubles  de  la  nutrition  et  par  conséquent  de  la  circulation 
cérébi-ale,  en  particulier  à  l’ischémie,  dont  faction  a  été  invoquée 
pour  expliquer  les  amnésies  fonctionnelles  relevant  des  lésions  cérébrales, 
des  traumatismes,  des  maladies  infectieuses,  des  intoxications,  des  hé¬ 
morragies,  de  la  fatigue,  de  la  faim,  de  la  soif  et  de  la  chaleur.  —  Les 
amnésies  organiques  sont  des  amnésies  incurables  répondant  à  des 
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lésions  destructives  des  fibres  de  connexion  entre  les  cellules  nerveuses, 
ou  des  cellules  nerveuses  elles-mêmes,  centres  des  images.  Elles  se  pré¬ 
sentent  plutôt  comme  des  dysmnésies  que  comme  des  amnésies  propre¬ 
ment  dites.  Tantôt  elles  sont  générales,  comme  dans  les  démences’, 
tantôt  elles  sont  partielles,  et  relèvent  alors,  en  général,  de  foyers  de 
ramollissement.  Le  trait  essentiel  des  amnésies  organiques  est  leur  incu¬ 
rabilité,  leur  permanence  et  leur  progressivité.  —  Il  est  à  remarquer  que 
cette  distinction  des  amnésies  en  fonctionnelles  et  en  organiques,  pour 
satisfaisante  qu’elle  soit  à  l’esprit,  ne  laisse  pas,  dans  la  pratique, 
que  de  présenter  quelques  difficultés  ;  certaines  amnésies  organiques 
sont  susceptibles  de  rétrocéder  dans  les  mois  qui  suivent  leur  apparition, 
tout  comme  une  paralysie  organique  consécutive  à  un  ictus  :  les  lésions 
n’ont  donc  pas  eu  simplement  une  action  destructive  sur  les  éléments 
qu’elles  ont  directement  intéressés,  mais  encore  un  retentissement  dyna¬ 
mique  sur  les  territoires  cérébraux  avoisinants  ;  ici  donc  l’amnésie  pri¬ 
mitive  comportait  une  association  de  troubles  organiques  et  de  troubles 
fonctionnels  dont  le  départ  est  cliniquement  impossible,  autrement  que 
par  l’évolution.  De  même  des  amnésies  fonctionnelles,  provoquées  par 
les  troubles  de  la  circulation  cérébrale  ou  l’imprégnation  momentanée 
des  cellules  par  des  poisons  de  tout  ordre,  sous  l’influence  des  infections, 
des  intoxications,  dans  le  saturnisme,  l’alcoolisme  aigu,  le  diabète  et  le 
mal  de  Bright,  peuvent,  après  des  oscillations,  des  rémissions  et  des  re¬ 
chutes,  aboutir  à  la  chronicité.  Dans  ces  cas,  de  la  simple  perturbation 
fonctionnelle  due  à  une  action  nocive  momentanée,  à  la  lésion  définitive¬ 
ment  établie  sous  l’influence  continue  de  cette  action,  comme  de  l’am¬ 
nésie  fonctionnelle  à  l’amnésie  organique,  il  y  a  une  gradation  insensible. 
En  particulier,  le  dément  alcoolique  est  passé,  pour  aboutir  à  son 
amnésie  incurable,  par  des  épisodes  d’amnésie  curable  de  ses  premières 
ivresses,  et  il  en  est  ainsi  de  presque  toutes  les  intoxications.  De  même, 
les  émotions  peuvent  à  la  fois  provoquer  une  amnésie  fonctionnelle  et, 
par  les  perturbations  vasculaires  qu’elles  entraînent,  constituer  des 
lésions  organiques  génératrices  également  d’amnésie. 

Valeur  sémiologique  des  amnésies.  —  Les  distinctions  symp¬ 
tomatiques,  cliniques  et  pathogéniques,  que  je  viens  d’énumérer,  ne  sau¬ 
raient  actuellement  aboutir  à  une  classification  nosologique  satisfaisante 
des  amnésies.  D’autant  qu’au  point  de  vue  sémiologique,  il  m’a  paru  pré¬ 
férable  d’aborder  maintenant  la  description  purement  clinique  des  types 
d’amnésie  que  l’on  peut  observer  en  tenant  essentiellement  compte  de 
deux  facteurs  capitaux  au  point  de  vue  pratique  :  l’importance  sympto¬ 
matique  relative  que  revêt  l’amnésie  dans  le  tableau  morbide;  les  rap¬ 
prochements  cliniques  qu’imposent  naturellement  les  nécessités  du 
diagnostic. 

Pour  ce  qui  a  trait  aux  particularités  delà  mémoire  chez  Vidiot,  ï imbécile 
et  le  crétin ,  je  crois  en  avoir  déjà  suffisamment  indiqué  les  traits  essentiels. 

Les  troubles  mnésiques  qui  apparaissent  dans  la  fièvre  typhoïde,  la 
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rougeole,  la  variole,  le  choléra,  le  typhus,  la  peste,  le  rhumatisme,  les 
cardiopathies,  la  cachexie  myxœdémateuse,  ou  qui  sont  consécutifs  à 
Y  inanition,  la  strangulation,  la  pendaison  et  la  submersion,  ressortissent 
trop  indirectement  de  la  sémiologie  du  système  nerveux  pour  que  je 
croie  devoir  m'y  arrêter  et  du  reste,  par  leur  symptomatologie  et  leur 
pathogénie,  ils  se  rapprochent  des  amnésies  confusionnelles  et  quel¬ 
quefois  de  Tamnésie  épileptique. 

Dans  la  neurasthénie,  la  psychasthénie  et  la  mélancolie,  l’amnésie  ou 
plutôt  la  dysmnésie  est  plus  apparente  que  réelle.  Quand  elle  existe  elle 
porte  principalement  sur  les  faits  récents  ou  se  traduit  par  une  certaine 
difficulté  à  trouver  les  mots.  En  ce  qu’elle  a  de  positif,  cette  dysmnésie 
tient  beaucoup  moins  à  un  trouble  réel  de  la  mémoire  qu’à  une  incapa¬ 
cité  du  sujet  de  se  détacher  de  ses  préoccupations  morbides  et  à  un  cer¬ 
tain  ralentissement  des  associations  d’idées  et  des  processus  psychiques 
en  général.  11  ne  faut  pas  oublier  enfin  que  ces  malades  sont  portés  à 
s’analyser  à  l’excès  et  à  s’exagérer  par  conséquent  leurs  moindres  défail¬ 
lances,  en  ce  qui  touche  leur  mémoire  comme  en  tout  le  reste,  car  ils 
aiment  à  saisir  toutes  les  occasions  qui  leur  sont  offertes  de  se  mal 
juger  et  de  se  déprécier. 

Dans  la  démence  précoce,  les  troubles  de  la  mémoire  sont  secondaires 
aux  troubles  de  l’aftèctivité  et  de  la  volonté  qui,  en  substituant  le  pur 
automatisme  aux  associations  volontaires,  entraînent  la  non  utilisation 
de  la  majorité  des  images  mentales.  Primitivement,  les  souvenirs  ne  sont 
donc  pas  détruits,  ils  restent  simplement  inutilisés;  mais  cette  inutilisa¬ 
tion,  en  se  prolongeant,  a  pour  conséquence  leur  disparition  définitive. 

Des  troubles  de  la  mémoire  ont  été  signalés  dans  le  goitre  exophtal¬ 
mique,  dans  la  chorée  où  ils  s’associent,  soit  à  un  état  d’hébétude  et 
d’engourdissement,  soit  à  une  diminution  de  l’attention  et  à  une  mobi¬ 
lité  des  idées,  qui  rendent  difficile  et  défectueuse  la  fixation  des  images. 
Ces  deux  affections  s’accompagnent  quelquefois  de  tout  le  tableau  clinique 
de  la  confusion  mentale. 

L’existence  de  troubles  mentaux  dans  la  maladie  de  Parkinson  est 
encore  très  discutée.  On  peut  y  rencontrer  un  état  d’obtqsion  et  de  tor¬ 
peur  ou  de  diminution  de  la  mémoire  et  de  l’attention,  qui,  le  cas  échéant, 
aboutit  à  l’amnésie  et  à  la  démence.  Ldi  sclérose  en  plaques  dans  la  majo¬ 
rité  des  cas  ne  donne  lieu  à  aucun  trouble  de  la  mémoire;  cependant  la 
diminution  de  la  mémoire  y  a  été  signalée,  associée  à  celle  de  la  volonté 
et  aboutissant  quelquefois  à  un  véritable  puérilisme  mental.  On  a  attribué 
au  tabes  une  action  très  lente  de  dégradation  intellectuelle,  mais,  dans 
les  cas  où  les  troubles  mentaux  deviennent  manifestes,  ce  n’est  pas  le 
tabes  qui  en  est  cause  et  il  faut  toujours  envisager  la  coexistence  possible 
d’une  paralysie  générale  associée.  L’affaiblissement  de  la  mémoire,  de 
l'intelligence  en  général  est  au  contraire  un  des  symptômes  fondamen¬ 
taux  de  la  chorée  chronique  d’Huntington. 

Dans  Y  encéphalite  aiguë  l'amnésie  est  fréquente.  Les  méningites  laissent 
souvent  après  elles  une  amnésie  de  leur  période  délirante  et  parmi  les 
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reliquats  qui  peuvent  persister  à  leur  suite,  on  constate  fréquemment 
la  diminution  de  la  mémoire  et  de  lïntelligence. 

Les  tumeurs  cérébrales  et  les  abcès  du  cerveau  peuvent  compter 
l’amnésie  parmi  leurs  symptômes.  A  coté  de  la  compression  et  des 
troubles  circulatoires,  l’intoxication  nerveuse  périlocale,  dont  les  abcès 
et  surtout  les  tumeurs  sont  le  foyer,  jouerait  un  rôle  important  dans  la 
production  de  cette  amnésie.  Non  seulement  les  malades  ont  des  troubles 
de  la  mémoire,  mais  encore,  désorientés,  hébétés,  ralentis,  ils  peuvent 
présenter  un  état  de  confusion  mentale  torpide,  dans  lequel  la  diminu¬ 
tion  ou  l’inhibition  des  facultés  intellectuelles  peut  aller  jusqu’à  simuler 
la  démence.  A  la  faveur  de  leurs  troubles  mnésiques,  ils  traversent  fré¬ 
quemment  des  crises  d’amnésie  mai  systématisées,  diffuses,  incohérentes, 
qui  leur  font  revivre,  au  hasard  des  groupes  d’images  mentales  revivis- 
centes,  des  périodes  éloignées  et  disparates  de  leur  vie.  C’est  dans  les  cas 
où  le  corps  calleux  est  intéressé  par  l’abcès  ou  par  la  tumeur  que  l’am¬ 
nésie,  et  avec  elle  la  confusion  mentale,  paraissent  en  général  être  les 
plus  considérables. 

Tout  coma,  quelle  qu’en  soit  l’origine,  s’accompagne  d’une  amnésie 
consécutive  de  la  période  comateuse,  puisque  touteperte  de  connaissance 
abolit  la  conscience  et  la  fixation  des  images.  Cette  amnésie  totale  et 
immuable  de  la  période  comateuse  se  complique  le  plus  souvent  d’une 
amnésie  rétro-antérograde,  en  général  de  faible  amplitude.  Elle  est  natu¬ 
rellement  de  règle  dans  les  ictus,  qu’ils  relèvent  d’une  hémorragie  ou 
d’un  ramollissement.  Entre  la  période  dont  le  souvenir  est  irrémédiable¬ 
ment  perdu  et  le  retour  à  la  pleine  conservation  des  images,  règne  en 
général  une  zone  intermédiaire  d’amnésie  diffuse  où  les  souvenirs 
subsistent  on  peut  dire  par  îlots. 

Mais  dans  le  ramollissement  cérébral  les  troubles  mnésiques  ne 
s’arrêtent  pas  à  ceux  que  je  viens  de  signaler.  Dans  un  cerveau  prédes¬ 
tiné  aux  lésions  de  dégénérescence  cellulaire  par  l’état  de  son  système 
vasculaire,  les  ictus  plus  ou  moins  brusques  ne  sont  pas  l’unique  mode 
de  manifestation  du  ramollissement;  ils  peuvent  au  contraire  être  si 
légers  qu’ils  passent  inaperçus  et  les  phénomènes  morbides,  dus  aux 
progrès  du  ramollissement,  semblent  alors  suivre  une  marche  irrégu¬ 
lièrement  progressive.  A  côté  des  signes  physiques  dont  on  trouvera 
ailleurs  la  description,  il  importe  de  noter  dans  le  ramollissement  céré¬ 
bral  progressif  et  en  particulier  chez  les  pseudo-bulbaires,  des  symp¬ 
tômes  mentaux  parmi  lesquels  l’amnésie  tient  une  place  importante.  Ces 
malades  manifestent  une  émotivité  croissante,  qui  chez  les  pseudo-bul¬ 
baires  n’est  pas  simplement  apparente  et  ne  tient  pas  exclusivement  au 
rire  et  au  pleurer  spasmodiques,  dont  ils  sont  fréquemment  affectés. 
Ils  sont  sensibles  à  l'excès,  ont  la  joie  et  la  tiistesse  faciles  et  on  les 
fait  passer  aisément  de  Tune  à  l’autre.  Une  diminution  des  facultés 
psychiques,  faite  d'affaiblissement  du  jugement  et  de  la  volonté, 
s'installe  progressivement,  la  mémoire  de  même  diminue  graduel¬ 
lement.  Us  sont  primitivement  affectés  d'une  amnésie  de  fixation  qui 
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porte  sur  les  événements  récents  et  les  incite,  dans  le  néant  de  leur 
conscience  actuelle,  à  rabâcher  inlassablement  leurs  souvenirs  d'enfance 
et  de  jeunesse,  Progressivement  cette  amnésie  remonte  plus  ou  moins 
avant  dans  le  passé,  réalisant  partiellement  le  tableau  clinique  de 
l'amnésie  lente  et  progressive,  car  si  elle  est  progressive,  elle  est  rare¬ 
ment  en  même  temps  globale  :  des  groupes  de  souvenirs  plus  ou  moins 
systématisés  surnagent  au  contraire  au  milieu  des  ruines  qui  les  envi¬ 
ronnent.  Il  est  donc  naturel  que  chez  des  malades  atteints  de  lésions  cir¬ 
conscrites  la  mémoire  soit  affectée  de  troubles  plus  ou  moins  systématisés. 

L'existence  des  signes  physiques  précités  et  l'irrégularité,  les  caprices 
de  cette  amnésie  progressive,  serviront  dans  les  cas  difficiles  à  différencier 
la  démence  organique  par  lésions  circonscrites  d’avec  la  démence  sénile. 
L'amnésie  peut  même  dans  le  ramollissement  cérébral  se  limiter  au  point 
de  prendre  les  caractères  d’une  amnésie  partielle,  révélatrice  de  lésions 
nettement  inconscrites  :  agnosie,  topo-agnosie,  aphasie,  perte  de  la 
mémoire  verbale,  perte  des  souvenirs  relatifs  à  l’état  civil,  etc.  Ces 
amnésies  partielles  apparaissent  quelquefois  sous  forme  de  véritables 
ictus  amnésiques,  équivalents  psychiques  des  ictus  paralytiques,  qui 
surprennent  le  malade  dans  un  bon  état  de  santé  apparente  et  au  milieu 
de  ses  occupations.  Ces  ictus  amnésiques,  que  j’aurai  occasion  de  signaler 
ailleurs,  sont  d’un  pronostic  plus  ou  moins  grave,  suivant  qu’il  peut  s’agir 
d’un  trouble  passager  de  l’irrigation  cérébrale  ou  d’une  lésion  défini¬ 
tive.  Ils  sont  sujets  à  rétrocéder.  Mais  d’une  manière  générale,  quant 
ail  retour  à  l’état  normal,  leur  pronostic  devra  être  réservé,  et  cela 
d’autant  que  les  symptômes  organiques  de  lésions  circonscrites  seront 
plus  nombreux  et  plus  nets. 

L'ne  amnésie  lente  et  progressive,  qui  garde  longtemps  les  allures 
d’une  dysmnésie,  qui  évolue  le  plus  souvent  sans  à-coups,  et  qui  relève 
d'abord  de  l’incapacité  où  sont  les  cellules  nerveuses  de  fixer  des  images 
nouvelles,  puis  de  la  paresse  générale  des  évocations,  enfin  de  la  dispa¬ 
rition  graduellement  définitive  des  images  mentales  antérieurement 
fixées,  est  un  des  symptômes  caractéristiques  de  la  démence  sénile,  qui 
se  différencie  du  ramollissement  cérébral  par  la  diffusion  extrême  et 
régulière  des  lésions,  l’absence  consécutive  de  signes  organiques  et  la 
netteté  des  troubles  affectifs,  intellectuels  et  volontaires  —  émotivité 
égoïste,  affaiblissement  mental  et  aboulie.  C’est  l’observation  des  déments 
séniles  qui  a  permis  à  Ribot  d’établir  la  loi  dite  de  régression;  c’est 
donc  dans  cette  maladie  qu’elle  se  vérifie  le  plus  rigoureusement.  Au 
début,  dans  la  disparition  des  souvenirs  récents,  il  y  a  reviviscence  des 
souvenirs  anciens  et  radotage  ;  mais  en  même  temps  les  souvenirs 
anciens  eux-mêmes  s’affaiblissent  et  disparaissent.  Les  malades  oublient 
ce  qu’ils  ont  fait  la  veille,  répètent  inlassablement  les  mêmes  questions 
faute  d'avoir  conservé  le  souvenir  de  la  réponse,  ne  savent  plus  où  ils 
ont  mis  leurs  affaires,  etc.  Comme  ils  n'ont  qu'une  conscience  très  rela¬ 
tive  de  leur  anmésie  et  qu'ils  ne  s’en  affectent  pas,  ils  attribuent  à  la 
malveillance,  au  vol,  la  dispaiûtion  des  objets  familiers  dont  ils  ne  se 


60 


SÉMIOLOGIE  DU  SYSTÈME  XERYEUX. 


rappellent  plus  ce  qu'ils  ont  fait  :  l'amnésie  progressive  est  ainsi  à  la 
base  du  délire  de  préjudice  qui  a  été  décrit  chez  les  vieillards.  Sous  riri- 
fluencede  l'affaiblissement  des  facultés  critiques  et  volontaires,  le  malade 
peut  commettre  des  incorrections  plus  ou  moins  graves  dans  son  langage 
et  dans  ses  actes,  et  par  suite  de  son  amnésie,  n’en  conserver  aucun 
souvenir  :  c’est  ainsi  qu’on  a  signalé  dans  la  démence  sénile  un  vaga¬ 
bondage  amnésique  où  les  fugues  sont  exécutées  par  Je  malade  sans  qu’il 
en  garde  aucun  sonvenir  précis.  Ces  fugues  ne  sont  pas  toujours  volon¬ 
taires,  car  il  arrive  aux  malades  de  se  perdre  dans  les  rues,  soit  que 
leur  amnésie  soit  progressivement  arrivée  à  ce  point  qu’ils  ne  recon¬ 
naissent  plus  où  ils  sont,  soit  par  suite  d’un  ictus  amnésique  qui  vient 
brusquement  rompre  la  lente  monotonie  de  leur  déchéance.  Le  nombre 
est  assez  fréquent  des  déments  séniles  qui  sont  recueillis  ainsi  dans  la 
rue,  désorientés,  égarés,  ne  sachant  ni  où  ils  sont,  ni  où  ils  habitent, 
ni  même  qui  ils  sont.  En  général,  les  ictus  amnésiques  sont  partiel¬ 
lement  curables  et  au  bout  de  quelques  jours  le  malade  reprend  une 
certaine  conscience  de  son  état  civil,  mais,  à  la  faveur  de  l’ictus,  l’état 
mental  tout  entier  a  subi  une  brusque  diminution. 

Dans  la  parahjsie  générale  l’amnésie  globale,  diffuse  et  progressive, 
suit  en  ses  lignes  essentielles  la  loi  de  régression.  Des  ictus  avec  hémi¬ 
plégie  et  aphasie  plus  ou  moins  transitoires  viennent  fréquemment  en 
précipiter  la  marche.  La  concomitance  des  signes  classiques  —  troubles 
pupillaires,  troubles  de  la  parole,  tremblement  fibrillaire  de  la  langue 
et  des  mains  —  et  des  signes  mentaux —  euphorie  ou  tristesse  absurdes, 
instabilité  de  l’humeur,  indifférence,  inconscience  absolue  de  la  gravité 
de  la  situation  —  vient,  en  général,  confirmer  le  véritable  caractère  patho¬ 
génique  de  l’amnésie  paralytique.  Mais  l’amnésie  peut  être  le  trouble 
initial  :  alors  il  importera  de  rechercher  son  caractère  global,  l’incons¬ 
cience  où  est  le  malade  de  ses  troubles,  l’indifférence  avec  laquelle  il 
les  subit  ou  les  constate,  les  mômes  oublis  journaliers  qui,  dans  la  vie 
courante,  en  même  temps  que  l’amnésie,  trahissent  l’affaiblissement,  si 
léger  soit-il  parfois,  des  facultés  intellectuelles  et  de  l’activité  pratiqùe. 
Les  fautes  d’orthographe,  les  lettres  oubliées,  les  mots  sautés,  sont, 
avant  même  l’apparition  nette  des  troubles  proprement  graphiques,  un 
symptôme  important  de  l’amnésie  et  de  la  déchéance  paralytiques.  A 
coté  de  cette  amnésie  globale,  diffuse,  progressive  de  la  paralysie  géné¬ 
rale,  on  a  signalé  exceptionnellement  une  amnésie  rétro-antérograde  à 
limites  très  précises  dans  le  passé,  ayant  débuté  brusquement  par  un 
ictus  qui  y  forme  centre,  et  dans  laquelle  la  conservation  relative  des 
souvenirs  antérieurs  à  une  date  déterminée  fait  contraste  avec  la  dispa¬ 
rition  absolue  des  souvenirs  postérieurs.  Ici  les  autres  signes  de  la  para¬ 
lysie  générale  doivent  fournir  les  éléments  du  diagnostic,  car  cette  forme 
d’amnésie  rélro-antérograde,est  réellement  atypique  dans  cette  affection. 
Les  rémissions  possibles  de  la  paralysie  générale  s’accompagnent  d’une 
amélioration  dans  le  fonctionnement  de  la  mémoire,  amélioration  qui 
prouve  que  Laninésie  paralytique  est  à  la  fois  organique  et  fonctionnelle 
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et  qu  elle  est  susceptible  de  rétrocéder  pour  ce  qui  relève  des  troubles 
dynamiques.  Mais  cette  amélioration,  relative,  passagère,  exceptionnel¬ 
lement  notable,  ne  va  jamais  jusqu'à  la  guérison. 

Dans  la  syphilis  cérébrale  les  troubles  de  la  mémoire  revêtent  égale¬ 
ment  la  forme  d’une  dysmnésie  générale  et  progressive,  obéissant  à  la 
loi  de  régression.  Mais  trois  éléments  comportent  le  diagnostic  :  dans  la 
syphilis  cérébrale,  au  contraire  de  la  paralysie  générale,  l'attention  est 
susceptible,  par  un  effort  volontaire  dont  le  paralytique  est  incapable,  de 
vérifier  les  erreurs  de  la  mémoire;  le  malade  a  conscience  de  soin 
amnésie,  de  la  gêne  qu’elle  lui  cause,  des  conséquences  qu’elle  peut 
avoir,  il  s’en  affecte,  il  s’en  plaint,  il  la  signale  au  médecin,  avec  une 
anxiété  variable  dans  l’intensité  des  autres  troubles  mentaux;  enfin 
l'amnésie  de  la  syphilis  cérébrale  est,  comme  d’autres  symptômes  de 
cette  affection,  favorablement  influencée  par  le  traitement.  L’amnésie 
peut  ici,  tout  comme  dans  la  paralysie  générale,  n’être  pas  régulière¬ 
ment  progressive,  mais  procéder  par  à-coups  à  la  suite  d’ictus  conges¬ 
tifs,  et  de  crises  apoplectiformes  ou  épileptiformes.  Exceptionnellement, 
dans  la  syphilis  cérébrale  se  produisent  les  ictus  amnésiques,  décrits  par 
Fournier,  qui  entraînent  une  perte  brusque  et  complète  de  la  mémoire, 
sujette  aux  variations  d’évolution  que  j’ai  déjà  signalées.  D’une  manière 
générale,  dans  toutes  ses  formes,  l’amnésie  de  la  syphilis  cérébrale 
s’améliore  par  le  traitement  qui  devient  ainsi  un  élément  de  diagnostic. 

La  confusion  mentale  est  un  syndrome  morbide  complexe,  qui  relève 
toujours  d’une  intoxication  ou  d’une  infection,  évidente  ou  inaperçue. 
.\u  point  de  vue  psychique  elle  se  signale  d’une  manière  générale  par  des 
phénomènes  d’inhibition,  de  torpeur  et  d’obtusion  intellectuelles,  de 
désorientation  et  d’hébétude,  dont  le  diagnostic  avec  la  démence  est  sou¬ 
vent  très  délicat.  A  la  faveur  de  ce  trouble  fondamental  de  l’activité  psy¬ 
chique,  s’installe  un  état  de  rêverie  automatique  qui,  à  la  limite,  revêt  la 
forme  du  délire  onirique,  décrit  par  Régis,  ori  le  malade,  dans  l’igno¬ 
rance  du  milieu  qui  l’entoure,  vit  à  l’état  de  veille  toutes  les  bizarreries 
et  toutes  les  horreurs  d’un  véritable  cauchemar,  l'ius  que  tout  autre 
symptôme,  l’amnésie  de  la  confusion  mentale  contribue  au  premier  abord 
à  faire  penser  à  la  démence,  mais  à  l’examen  cette  amnésie  n’offre  rien 
des  amnésies  démentielles.  Elle  s’installe  avec  une  brusquerie  relative,  ne 
suit  pas  une  évolution  régulière,  acquiert  d’emblée  une  intensité  que  les 
amnésies  par  affaiblissement  ne  connaissent  pas  au  début  et  en  outre 
elle  est  moins  systématique  :  l’évocation  des  souvenirs  antérieurs  est  for¬ 
tement  mais  inégalement  inhibée,  la  fixation  est  fortement,  mais  non 
i-adicalement  compromise,  car  la  répétition  ou  un  heureux  hasard  peut 
lui  permettre  de  se  réaliser.  D’ailleurs  la  conscience  du  confus  renferme 
un  mélange  de  souvenirs  arbitrairement  conservés,  paradoxalement  uti¬ 
lisés  et  d’oublis  extravagants,  portant  sur  les  choses  les  plus  essentielles 
et  les  plus  familières.  L’amnésie  de  fixation,  contemporaine  de  la  confu¬ 
sion  mentale,  est  par  bien  de  ses  caractères  analogue  à  celle  des  trauma¬ 
tismes  et  des  névroses,  elle  déborde  nettement  dans  le  passé  et  l'amnésie 
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revêt  ainsi,  an  cours  de  l’accès,  les  caractères  d’une  amnésie  rétro- 
antérograde  de  fixation  et  d’évocation, 

11  est  par  conséquent  aisé  de  comprendre  que  la  guérison  de  cette 
amnésie  n’est  jamais  complète  :  le  malade  recouvre  en  général  tous  les 
souvenirs  antérieurs  à  l’accès  pour  lesquels  il  y  avait  amnésie  d’évoca¬ 
tion  mais,  des  souvenirs  de  la  période  de  confusion,  il  ne  conserve  que 
ceux  pour  lesquels  la  fixation,  par  un  heureux  hasard,  s’est  opérée,  et 
dont  l’amnésie,  malgré  leur  date,  était  une  amnésie  d’évocation  :  tous  les 
autres  n’ayant  pas  été  fixés  sont  irrémédiablement  perdus.  Et  ainsi  la 
confusion  mentale,  qui  peut  guérir  complètement  quant  à  ses  autres 
symptômes,  ne  guérit  jamais  complètement  quant  à  l’amnésie;  les  sou¬ 
venirs  de  la  période  de  confusion  demeurent  toujours,  au  moins  partiel¬ 
lement,  abolis. 

L’amnésie  consécutive  à  l’accès  et  consécutive  à  la  guérison  est  parti¬ 
culièrement  considérable  dans  les  psychoses  puerpérales,  principalement 
dans  les  psychoses  post-éclamptiques.  De  même  V insolation  se  caractérise 
quelquefois  par  une  confusion  mentale  amnésique  où  des  troubles  mné- 
siques  intenses  peuvent  se  prolonger  pendant  des  années,  sous  la  forme 
d’amnésie  rétro-antérograde  de  fixation  et  d’évocation,  puis  d’amnésie 
diffuse. 

Dans  la  psychose  polynévritique  ou  maladie  de  Korsakoff,  comme  dans 
tout  état  de  confusion  mentale,  l’obtusion  intellectuelle, le  délire  halluci¬ 
natoire  ou  l’amnésie,  peuvent  indifféremment  occuper  le  premier  plan 
du  tableau  clinique.  Cependant  ici  les  troubles  mnésiques  acquièrent  une 
intensité  particulière  qui  donne  à  la  maladie  une  physionomie  originale. 
Ils  se  présentent  sous  la  forme  d’une  amnésie  actuelle  et  rétro-antéro¬ 
grade  d’évocation  et  de  fixation  qui  porte  principalement  sur  les  événe¬ 
ments  présents  :  le  malade  ne  retient  rien  de  ce  qu’il  voit,  ni  de  ce  qu’il 
entend,  il  ne  sait  ni  où  il  est,  ni  pourquoi  il  y  est,  ni  le  nom,  ni  la  pro¬ 
fession  des  personnes  qui  l’entourent.  De  son  passé,  il  conserve  quelques 
souvenirs  épars,  mais  d’une  manière  générale  il  n’a  plus  sur  son  état 
civil,  sur  les  principaux  événements  de  sa  vie  ou  de  la  vie  sociale  à 
laquelle  il  a  participé,  que  des  notions  confuses,  incomplètes  ou  nulles. 
A  cette  amnésie  intense  et  mal  systématisée,  se  surajoute  un  état  mental 
particulier  fait  dinconscience  de  la  situation,  d’abolition  du  sens  cri¬ 
tique  et  d'automatisme  idéatoire,  qui  se  manifeste  par  les  réponses  du 
malade  :  incapable  de  souvenirs  corrects,  il  infabule  à  l’aide  de  pseudo¬ 
réminiscences  automatiques  et  de  faux  souvenirs  imaginaires,  il  raconte 
avec  complaisance  et  minutie  l’emploi  de  sa  soirée  ou  de  sa  nuit,  alors 
qu’en  réalité  il  n'en  a  gardé  aucun  souvenir.  A  la  confabulation  pro¬ 
voquée,  peut  même  s'associer  une  infabulation  spontanée  qui  manifeste 
sans  provocation  la  désorientation,  l’amnésie,  la  confusion  du  malade. 
La  psycho-pohmévTite  est  longue  à  guérir  et  encore  ne  guérit-elle  presque 
jamais  complètement  :  elle  entraîne  presque  toujours  à  sa  suite  un  cer¬ 
tain  degré  de  diminution  intellectuelle,  quand  elle  n’aboutit  pas  fran¬ 
chement  à  la  démence. 
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Toutes  les  intoxications,  qu’elles  soient  provoquées  par  le  tabac,  Y al¬ 
cool.  la  morphine,  le  haschisch,  Yéther,  le  chloroforme,  la  belladone,  la 
ciguë,  Yarsenic,  le  mercure,  le  plomb,  Yoxyde  ou  le  sulfure  de  carbone, 
peuvent  aboutir  à  des  états  de  confusion  amnésique.  D  une  manière  géné¬ 
rale,  les  toxiques,  dabord  agents  d’excitation,  puis  de  dépression, 
entraînent  par  la  prolongation  de  leur  usage,  des  épisodes  de  confusion. 
Primitivement,  les  troubles  mnésiques  sont  purement  fonctionnels,  mais, 
graduellement,  sous  l’influence  des  intoxications  exogènes,  longtemps 
prolongées,  qui  entraînent  presque  toujours  après  elles  une  intoxication 
endogène  hépato-rénale,  les  éléments  nobles,  d’abord  affectés  dans  leur 
dynamisme,  finissent  par  être  matériellement  altérés,  et  à  l’amnésie 
relativement  curable  des  premiers  accès,  succède  insensiblement  Fam- 
nésie  progressivement  incurable  des  lésions  chroniques  disséminées.  Les 
troubles  mnésiques  de  Y  alcoolisme  simple,  subaigu  et  chronique,  sont 
une  très  nette  démonstration  de  Faction  des  toxiques  sur  la  mémoire. 

Y'm^esse,  quand  elle  atteint  une  gi-ande  intensité,  est  suivie  d’une 
dysmnésie  simple  de  la  période  ébrieuse  qui  peut  aller  de  la  paramnésie 
de  localisation  et  de  certitude,  a  l’amnésie  complète  et  définitive.  Très 
souvent  cette  amnésie  n’est  que  temporaire  et  relève  alors  de  l’épuise¬ 
ment  nerveux  consécutif  à  l’excitation.  Quelquefois  l’amnésie  simple  se 
com{)lique  d’une  courte  amnésie  rétrograde.  C’est  dans  les  formes  verti¬ 
gineuses  et  excito-motrices  de  l’ivresse,  dues  à  l’absorption  de  liqueurs 
à  bases  d’essences  que  Famnésie  atteint  son  maximum  :  à  ce  point  de 
vue  il  existe  un  rapport  étroit  entre  les  accidents  épileptiques  et  les 
amnésies  dues  aux  essences  dont  on  connaît  les  propriétés  épileptogènes. 

V alcoolisme  subaigu  se  caractérise  essentiellement  par  des  accès  de 
confusion  mentale  et  de  délire  onirique  où  le  malade  éperdu  vit  un 
cauchemar  eftrayaiit.  L’amnésie  y  est  constünte  :  durant  l’accès,  il  existe 
une  amnésie  rétrograde  d'évocation  des  états  antérieurs;  après  l’accès, 
les  souvenirs  de  la  période  délirante  ne  subsistent  qu’imparfaitement  et 
sont  d’autant  plus  compromis  que  la  crise  a  été  plus  violente.  Ivresse  et 
délire  onirique  de  l’alcoolisme  subaigu  sont  assimilables  à  une  sorte 
d’état  second,  durant  lequel  le  malade  est  susceptible  de  se  livrer  à  des 
fugues,  dont  il  ne  garde  qu’un  souvenir  incomplet. 

L'alcoolisme  chronique  se  signale  par  une  amnésie  progressive  qui 
porte  de  préférence  sur  les  souvenirs  intermédiaires  aux  souvenirs 
récents  et  anciens.  Incohérente  et  irrégulière  d’allures,  cette  amnésie 
intéresse  les  mots  plus  que  les  idées  et  peut  alterner  avec  la  réapparition 
brusque  des  souvenirs  disparus.  Elle  débute  souvent  par  des  accidents 
paramnésiques  :  les  souvenirs  sont  incertains  et  mal  localisés  dans  le 
temps  et  dans  l'espace.  Au  début,  ces  troubles  ont  un  caractère  dyna¬ 
mique  et  leur  nature  fonctionnelle  se  confirme  par  les  heureux  effets  de  la 
diète.  Mais  Faction  prolongée  du  toxique  finit  par  entraîner  des  lésions 
organiques  et  une  amnésie  générale,  progressive,  semblable  à  celle  des 
autres  démences,  dont  le  diagnostic  se  fait  pas  la  notion  étiologique  et 
les  autres  symptômes  physiques  et  mentaux  de  l'alcoolisme  chronique. 
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J’arrive  ainsi  aux  trois  formes  d’amnésie  dont  la  connaissance  importe 
le  plus  au  neurologiste  :  Vamnésie  traumatique,  Vamnésie  hystérique  et 
ram7iésie  épileptique. 

Il  est  pratiquement  impossible  de  séparer  les  amnésies  huiumatiques 
des  amnésies  consécutives  à  certaines  émotions  violentes-,  cliniquement 
et  étiologiquement,  elles  offrent  d’étroites  analogies.  Les  lésions  du 
crâne  et  de  l’encéphale,  fractures  ou  hémorragies,  qui  s’accompagnent 
de  contusion  ou  de  compression,  les  traumatismes  du  crâne  qui  ne  pro¬ 
duisent  pas  de  lésions,  mais  qui  provoquent  des  accidents  de  commo¬ 
tion  cérébrale  par  rupture  de  l’équilibre  fonctionnel,  ne  sont  pas  les  seuls 
traumatismes  qui  comptent  l’amnésie  parmi  leurs  conséquences.  Les 
traumatismes  qui  portent  sur  des  régions  éloignées  du  crâne,  entraînent 
également  des  troubles  de  la  mémoire,  à  la  production  desquels  il  est 
indéniable  que  l’émotion  morale  causée  par  l’accident  a  au  moins  con¬ 
couru.  Ainsi,  du  traumatisme  cérébral  grave  au  choc  moral  proprement 
dit,  en  passant  par  le  traumatisme  léger  accompagné  de  réactions  affectives 
intenses,  il  y  a  une  transition  très  sensible  et  continue.  Vamnésie  émo¬ 
tive  proprement  dite  porte  sur  les  circonstances  qui  ont  provoqué  l’émo¬ 
tion,  elle  est  rarement  immédiate  et  brusque;  le  retour  des  souvenirs  est 
possible  quand  il  n’y  a  pas  eu  perte  de  connaissance,  et  la  guérison  peut 
s’effectuer  parfois  sous  l’influence  d’une  nouvelle  émotion.  Dans  l’am¬ 
nésie  traumatique,  les  choses  se  passent  en  général  de  la  manière  sui¬ 
vante  :  le  traumatisme  dont  on  vient  de  voir  que  la  gravité  avait  une 
importance  secondaire,  est  suivi  d’une  perte  de  connaissance  dont  la 
durée  peut  varier  de  quelques  minutes  à  quelques  jours.  Le  retour  à  la 
conscience  s’accompagne  d’une  lacune  dans  les  souvenirs.  Cette  amnésie 
peut  être  simple  et  porter  e.xclusivement  sur  l’accident  :  elle  est  en 
général  permanente.  Mais  le  plus  souvent  cette  amnésie  se  complique. 
L’amnésie  rétrograde  d’évocation  et  de  reproduction  portant  sur  les 
événements  antérieurs  de  quelques  instants  à  quelques  jours  à  l’évé¬ 
nement  causal,  quelquefois  plus  étendue,  est  si  fréquente  qu’elle  est, 
pour  ainsi  dire,  de  règle  et  constitue  une  des  caractéristiques  de  l’am¬ 
nésie  traumatique.  Elle  est  permanente  ou  temporaire  et  en  ce  cas  sa 
disparition  s’opère  brusquement  ou  lentement.  Quelquefois  le  retour  à  la 
conscience  est  suivi  d’une  période  de  vie  automatique,  pendant  laquelle 
l’amnésie  rétrograde  est  déjà  décelable,  où  le  malade  se  conduit  correc¬ 
tement,  mais  dont  il  se  réveille  pour  ainsi  dire  au  bout  de  (juelque  temps, 
sans  en  garder  aucun  souvenir  :  ainsi  se  constituent  une  amnésie  rétro¬ 
grade  et  une  amnésie  antérograde  d’évocation  et  de  reproduction  des 
souvenirs  immédiatement  consécutifs  à  l’accident.  A  cette  amnésie  rétro 
et  antérograde  d’évocation  et  de  reproduction,  s’associe  quelquefois  une 
amnésie  antérograde  de  fixation  et  de  conservation,  portant  sur  les 
concomitants  plus  ou  moins  immédiats  de  l’accident,  qui  peut  se  pré¬ 
senter  à  l’état  de  pureté  et  sans  association  d’aulies  troubles  de  la 
mémoire,  mais  qui  est  rarement  aussi  isolée.  L’amnési('i  rétrogi-ade  et 
doublement  antérograde  ainsi  constituée  est  liabitnellenient  temporaire; 
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mais  on  comprend  sans  peine  que  nécessairement  une  lacune  doit  sub¬ 
sister,  qui  porte  sur  la  période  qui  intéresse  l’amnésie  simple  et  l’amnésie 
antérograde  de  fixation  et  de  conservation.  Quelquefois  au  traumatisme 
succède  une  amnésie  élective  et  partielle,  en  général  curable,  qui  porte 
par  exemple  sur  les  noms  propres,  les  langues,  le  calcul,  la  musique.  Le 
pronostic  des  amnésies  traumatiques  n’est  pas  toujours  invariablement 
favorable  :  elles  peuvent  en  effet  aboutir  à  la  démence.  C’est  que,  ou 
bien  le  traumatisme  a  été  de  nature  à  provoquer  des  lésions  et  une 
amnésie  organiques,  comme  dans  les  plaies  par  balles  de  revolver,  ou 
que  les  modifications  vasculaires  ont  eu  une  action  destructive  sur  les 
éléments  nobles  du  cerveau.  Or,  on  connaît  assez  le  rôle  que  les  phéno¬ 
mènes  vaso-moteurs  jouent  dans  les  émotions  pour  comprendre  que  chez 
les  personnes  dont  la  vascularisation  cérébrale  laisse  à  désirer,  elles 
puissent  avoir  les  mêmes  conséquences  que  les  traumatismes  crâniens. 

L’amnésie  dans  ses  formes  les  plus  diverses  joue  un  rôle  très  important 
dans  le  tableau  clinique  de  V hystérie .  Certains  auteurs  ont  voulu  même 
lui  attribuer  un  rôle  primordial  dans  la  pathogénie  des  accidents  hysté¬ 
riques,  en  rapportant  ces  accidents  à  des  idées  fixes  subconscientes,  dont 
le  caractère  essentiel  est  précisément  d’être  amnésiques,  sans  cependant 
perdre  tout  contact,  au  contraire,  avec  la  personnalité  du  malade.  En 
tout  cas,  une  amnésie  simple,  portant  souvent  sur  des  événements 
importants,  est  un  des  phénomènes  les  plus  communs  de  l’hystérie.  Cette 
amnésie,  indifférente  au  malade,  échappe  à  l’entourage  et  passe  souvent 
inaperçue. 

L’hystérie  est  le  terrain  d’élection  des  amnésies  partielles,  fonction¬ 
nelles,  biologiques,  automatiques  ou  psychiques,  allant  de  l’anesthésie 
au  mutisme,  en  passant  par  les  paralysies  et  l’astasie-abasie.  Toutes 
les  amnésies  partielles  sont  susceptibles  d’être  guéries  et  d’apparaître 
sous  l’influence  de  la  suggestion. 

Les  crises  hystériques  se  caractérisent  en  général  par  la  conservation 
du  souvenir  des  prodromes  et  de  la  chute  et  parfois  la  perte  de  celui  de 
l’attaque  convulsive.  La  perte  de  mémoire  ici  est  bien  loin  d’atteindre  la 
régularité  et  l’intensité  qu’elle  prend  dans  la  crise  épileptique. 

Les  états  seconds  hystériques ,  dont  une  des  formes  les  plus  typiques 
est  la  fugue,  V automatisme  ambulatoire,  se  produisent  avec  ou  sans 
prodromes.  Le  malade  entre  dans  une  phase  de  vie  où  il  perd  presque 
toujours  en  totalité  ou  en  partie  le  souvenir  des  événements  antérieurs. 
Néanmoins  sa  conduite  reste  correcte  et  n’emprunte  sa  singularité 
qu’aux  bizarreries  qu’entraîne  quelquefois  l’amnésie  de  la  vie  normale 
antérieurement  écoulée.  Cet  état,  qui  est  susceptible  de  se  prolonger,  se 
termine  brusquement  :  le  malade  se  réveille  stupéfait,  d’autant  plus  stu¬ 
péfait  s’il  a  fait  .une  fugue  et  si  ses  pérégrinations  l’ont  transporté  dans 
un  pays  inconnu.  L’amnésie  de  l’état  second  est  la  règle.  Cependant 
quelques  souvenirs  épars  peuvent  avoir  été  conservés  étions  sont  capables 
de  réapparaître  dans  la  conscience  sous  l’influence  de  l’hypnose. 

Au  cours  de  ces  états  seconds,  grâce  à  l’oubli  où  il  est  de  sa  vie  aiité- 
Dejeuixe.  —  Sémiologie.  5 


66  SÉMIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 

rieure,  le  malade  peut  vivre  un  véritable  délire  amnésique,  dont  la  mani¬ 
festation  clinique  la  plus  ordinaire  est  le  puérilisme  mental  ;  on  a  môme 
signalé  des  délires  plus  singuliers  encore,  où  le  malade  semble  revêtir 
des  personnalités  ancestrales  et  ataviques  et  se  comporte  comme  pou¬ 
vaient  le  faire  les  hommes  des  temps  préhistoriques  et  de  la  période 
quaternaire.  Ces  états  seconds  sont  faciles  à  produire  par  l’hypnose. 

Si  les  états  seconds  se  répètent,  il  se  produit  une  forme  d’amnésie 
périodique,  chaque  retour  à  la  conscience  normale  comportant  l’ouhli 
des  états  seconds  antérieurs.  Le  malade  passe  alternativement  de  l’état 
prime,  normal,  où  il  ignore  les  états  seconds,  à  l’état  second,  où  quelque¬ 
fois  il  ignore  l’état  prime,  mais  où  souvent  il  en  garde  le  souvenir. 
Ainsi  se  constitue  un  véritable  dédoublement  de  la  personnalité,  dont 
les  observations,  très  rares,  ont  fait  grand  bruit  autrefois  dans  le  monde 
scientifique.  On  a  même  signalé  des  cas  où  sur  les  états  seconds  se  gref¬ 
faient  des  états  tierces,  mais  les  observations  qui  en  ont  été  publiées  sont 
sujettes  à  caution.  Les  accès  sont  plus  ou  moins  régulièrement  pério¬ 
diques.  Quelquefois  les  états  seconds  se  reproduisent  identiques  les  uns 
aux  autres.  Ici  encore  l’amnésie  n’est  pas  définitive  et  sous  l’influence 
de  l’hypnose,  ont  peut  créer  des  états  seconds  artificiels  où  revit  le  sou¬ 
venir  des  états  seconds  antérieurs. 

Au  dédoublement  de  la  personnalité  se  rattache  le  somnambulisme 
naturel,  dont  la  forme  la  plus  fréquente  est  le  noctambulisme.  Le  malade, 
un  adolescent  en  général,  vit  durant  son  sommeil  un  rêve  plus  ou  moins 
complexe,  auquel  il  conforme  ses  démarches  et  ses  paroles  :  tant  qu’il 
est  dans  ses  états  somnambuliques  il  est  indifférent  à  ce  qui  n’intéresse 
pas  son  rêve.  Au  réveil  l’amnésie  est  complète. 

La  suggestion  hypnotique  peut  créer  chez  les  prédisposés,  des  états 
particuliers  dont  ils  ne  gardent  au  réveil  aucun  souvenir.  L’amnésie 
hypnotique  est  de  sa  nature  tout  à  fait  analogue  à  l’amnésie  hystérique 
et  somnambulique. 

L’inconscience  et  l’amnésie  corrélative  sont  les  gros  caractères  des 
accidents  épileptiques,  véritables  ictus  psychiques.  L’accès  épileptique, 
quelle  qu’en  soit  la  nature,  entraîne  après  lui  une  amnésie  simple,  totale, 
complète,  qui  constitue  une  lacune  brusque  et  nette  dans  la  vie  rnenlale, 
et  que  rien  ne  peut  venir  corriger.  Cette  amnésie  succède  en  effet  non 
seulement  à  la  crise  convulsive,  dont  elle  peut  épargner  l’aura,  et 
dont  elle  englobe  quelquefois  toute  la  période  prodromique,  mais  encore 
à  tous  ses  équivalents  psychiques  :  vertiges,  impulsions,  états  crépuscu¬ 
laires  avec  délire  hallucinatoire,  fugue  procursive  ou  ambulatoire,  dont 
le  diagnostic  avec  l’automatisme  ambulatoire  hystérique,  se  fait  précisé¬ 
ment,  non  seulement  par  les  caractères  mêmes  de  l’amnésie,  mais  encore 
par  l’analyse  des  symptômes  qui  ont  précédé  la  crise,  les  prodromes  : 
aura,  céphalée,  troubles  de  l’humeur,  l’égarement,  la  confusion,  l’hé¬ 
bétude,  les  hallucinations  terribles  de  l’épileptique,  la  simplicité,  la 
brièveté,  la  brutalité  de  ses  actes.  Après  la  crise,  au  lieu  d’amnésie 
simple,  on  peut  observer  soit  une  amnésie  i*étrograde,  soit  une  amnésie 
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de  forme  antérograde  qui  se  réduit  vraisemblablement  à  l’amnésie 
simple  d’un  état  crépusculaire  post-paroxystique  qui  passe  inaperçu  de 
l’entourage.  Des  accidents  ecmnésiques  sont  possibles  après  l’accès. 

Maxwell  a  admis  dans  l’épilepsie  l’existence  de  deux  nouvelles  formes 
d’amnésie  qui  sont  loin  d’être  encore  généralement  acceptées.  11  a  signalé 
chez  les  épileptiques  une  amnésie  périodique  intermittente,  analogue  à 
l’amnésie  périodique  hystérique.  Mais  il  ne  semble  pas  avoir  encore  suf- 
fisammént  démontré,  à  supposer  la  chose  démontrable,  qu’il  puisse 
exister  une  mémoire  propre  aux  étals  crépusculaires,  pouvant  constituer 
en  eux  une  véritable  personnalité  seconde-  D’autre  part,  Maxwell  a  sou¬ 
tenu  qu’après  un  équivalent  épileptique,  le  malade  parait  garder  un  sou¬ 
venir  fugitif  et  momentané  des  actes  commis  durant  la  crise,  pour  en 
perdre  toute  notion  un  instant  après.  A  cette  forme  particulière  d’am¬ 
nésie,  il  a  donné  le  nom  d’amnésie  retardée.  On  conçoit  aisément  l’im¬ 
portance  de  cette  amnésie  retardée  au  point  de  vue  médico-légal,  puisque 
la  conservation  passagère  des  souvenirs  cesserait  d’être  un  argument 
contre  la  nature  épileptique  des  actes  incriminés.  Mais  l’existence  même 
de  cette  amnésie  retardée  de  Maxwell  est  encore  très  discutée.  En  tout 
cas,  l’épilepsie  consciente  et  mnésique  reste  extrêmement  rare,  et  dans  la 
pratique  son  existence  doit  soulever  bien  des  réserves.  Pour  ma  part,  sur 
un  nombre  considérable  d’épileptiques  que  j’ai  observés,  il  ne  m’a  pas  été 
donné  jusqu’ici  d’en  rencontrer  un  seul  exemple. 

Cependant  V épilepsie  larvée  peut  donner  lieu  à  des  crises  psychiques, 
véritables  états  seconds  avec  confusion  mentale  hallucinatoire  aiguë, 
pour  lesquels  l’amnésie  consécutive  est  de  règle,  mais  dont  le  souvenir 
peut  cependant  quelquefois  être  conservé.  De  même  des  psychoses  con¬ 
scientes  peuvent  succéder  immédiatement  aux  accès  épileptiques,  durer 
au  maximum  une  semaine,  se  terminer  brusquement  et  aboutir  à  une 
amnésie  simple  et  même  quelquefois  antérograde.  On  peut  voir  encore 
des  états  de  confusions  de  nature  épileptique  pouvant  rester  conscients 
et  mnésiques,  et  ne  révéler  leur  véritable  pathogénie  que  par  leur 
anamnésie  et  les  circonstances  de  leur  production. 

Dans  V épilepsie  partielle  (Bravais-Jacksonienne)  par  lésion  irritative  de 
la  corticalité  motrice  —  tumeur,  plaque  de  méningite,  plaques  jaunes, 
etc.  —  la  perte  de  connaissance  et  l’amnésie  au  réveil  sont  de  règle.  Le 
malade  se  souvient  du  début  de  sa  crise,  indique  très  bien  le  plus  souvent 
par  quelle  partie  du  corps  ont  commencé  les  mouvements  cloniques  :  le 
pied,  la  main,  la  moitié  de  la  face,  parfois  le  pouce  ou  le  gros  orteil  — 
signal  symptôme  des  Anglais  —  mais  la  perte  de  connaissance  se  produit 
immédiatement  et  le  malade  ne  peut  décrire  les  phases  ultérieures  de  sa 
crise  dont,  lorsqu’il  revient  à  lui,  il  a  perdu  tout  souvenir.  On  voit  cepen¬ 
dant  des  sujets  qui,  lorsque  la  crise  est  légère,  conservent  leur  connais¬ 
sance  dans  certaines  crises  et  la  perdent  dans  d’autres.  Mais  ce  sont  là 
des  faits  assez  rares. 
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Aphasie.  —  Dysarthrie,  Anarthrie.  —  Mutisme.  —  Bégaiement. 

Les  signes  à  l’aide  desquels  l’homme  échange  ses  idées  avec  ses  sem¬ 
blables  peuvent  être  altérés  dans  trois  conditions  différentes  ; 

1“  Lorsque  l’intelligence  étant  plus  ou  moins  lésée,  l’élaboration  des 
idées  ne  se  fait  que  d’une  manière  incomplète  ou  nulle.  Troubles  du  lan¬ 
gage  par  insuffisance  ou  par  défaut  d’idéation.  Sous  l’influence  d’une 
lésion  matérielle,  d’une  intoxication  ou  d’une  infection  de  l’encéphale, 
les  fonctions  de  l’intelligence  peuvent  être  supprimées  ou  très  affaiblies, 
le  malade  ne  possède  plus  d’idées  abstraites  ou  concrètes,  il  ne  peut  par 
conséquent  ni  comprendre  ce  qu’on  lui  dit  à  haute  voix  ou  par  écrit,  ni 
parier,  ou  ne  le  faire  que  d’une  manière  plus  ou  moins  incomplète  et 
imparfaite.  Ce  sont  là  des  phénomènes  d’observation  banale  dans  Vapo- 
plexie,  dans  le  coma,  dans  les  démences,  dans  certains  états  de  stu¬ 
peur,  etc. 

2“  Lorsque  l’intelligence  étant  intacte,  les  centres  préposés  à  la  fonc¬ 
tion  du  langage  sont  lésés,  ou  lorsque  leurs  connexions  avec  certains 
appareils  sensoriels  ou  moteurs  sont  détruites  :  Aphasies  proprement 
dites. 

3°  Lorsque  le  fonctionnement  des  organes  qui  entrent  en  jeu  dans  le 
mécanisme  de  la  parole  articulée  —  appareil  bucco-pharyngo-laryngé  — 
est  altéré  par  un  état  paralytique,  atrophique,  spasmodique  ou  ataxique  : 
Dysarthrie.  Anarthrie. 


APHASIE 

L’Aphasie  est  la  perte  de  la  mémoire  des  signes  au  moyen  desquels 
V homme  civilisé  échange  ses  idées  avec  ses  semblables.  Cette  définition 
est  celle  qui  me  paraît  la  plus  conforme  aux  données  de  la  clinique  et  de 
la  psychologie. 

Comme  la  faculté  d’échanger  nos  idées  avec  nos  semblables  suppose 
deux  actes  :  l’acte  de  comprendre  ces  idées  et  celui  de  les  exprimer,  on 
peut  d’emblée  diviser  les  aphasies  en  deux  grandes  classes  :  les  aphasies 
de  compréhension  ou  aphasies  sensorielles  et  les  aphasies  d’ expression 
ou  aphasies  motrices. 
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Historique.  —  Malgré  les  recherches  antérieures  de  Bouillaud  (1825) 
et  de  Dax  (1856),  c’est  à  Broca  que  revient  l’honneur  d’avoir  découvert 
la  localisation  de  la  faculté  du  langage.  Dès  1861,  et  par  une  série  de 
travaux  confirmatifs,  Broca  établit  que  la  lésion  de  l’aphasie  siège  dans 
la  troisième  circonvolution  frontale  gauche.  V aphémie  consistait  unique¬ 
ment  pour  lui  dans  l’impossibilité  d’exprimer  des  pensées  par  la  parole  : 
l’aphasie  se  résumait  à  la  perte  du  langage  articulé. 

Les  dix  années  qui  suivirent  cette  découverte  capitale,  furent  une 
période  d’analyse  anatomo-pathologique  et  clinique.  En  France,  Trous¬ 
seau,  Charcot,  Duval,  Jaccoud  soutiennent  la  localisation  de  Broca,  con¬ 
sidérée  comme  trop  exclusive  par  Peter  et  Vulpian.  Trousseau  fait  une 
étude  clinique  magistrale  de  l’aphasie.  A  l’étude  des  altérations  de  la 
parole  articulée  chez  les  aphasiques,  il  ajoute  celles  de  la  lecture  et  de 
l’écriture.  Il  note  bien  que  si  les  malades  prétendent  comprendre 
parfaitement  tout  ce  qu’ils  lisent,  ils  restent  toujours  à  la  même  page 
et  relisent  sans  cesse  ce  qu’ils  viennent  de  lire  ;  de  même  ils  sont  inca¬ 
pables  d’exprimer  leurs  idées  par  l’écriture  ;  ils  écrivent  aussi  mal 
qu’ils  parlent.  Mais  s’ils  sont  incapables  d’écrire  spontanément,  ils 
peuvent  copier.  Pour  Trousseau,  l’amnésie  explique  toute  cette  symp¬ 
tomatologie.  A.  de  Fleury  distingue  de  l’aphasie  vraie  de  Broca  ces  troubles 
de  la  parole  où  le  malade  prononce  les  mots,  mais  les  emploie  hors  de 
leui‘  sens.  A  l’aphasie  il  oppose  l’aphrasie. 

En  Angleterre,  l’étude  de  l’aphasie  fut  l’objet  de  nombreux  travaux 
(Popham,  Huglings  Jackson).  Ogle  (1867-1868)  crée  le  mot  d’agraphie. 
En  1865,  Baillarger  rapporte  l’observation  d’une  malade  qui,  atteinte 
d’un  trouble  particulier  du  langage,  prononce  une  foule  de  mots  incohé¬ 
rents  sans  cependant  être  une  aliénée  (‘j  mais  il  n’entrevoit  pas  cepen¬ 
dant  la  cause  réelle  de  son  état.  G.  Bastian  (1869)  reconnaît  le  premier 
les  altérations  de  perception  du  sens  auditif  et  montre  qu’il  ne  s’agit 
pas  de  surdité,  mais  d’une  altération  de  la  compréhension  du  langage 
parlé  {®). 

Le  malade  ne  comprend  pas  les  mots  prononcés  devant  lui.  C’était  là  une 

1.  «  Il  y  a  en  ce  moment  dans  mon  service  une  femme  qui  ne  peut  nommer  aucun  des 
objets  les  plus  usuels  ;  elle  ne  peut  même  dire  son  propre  nom.  Quand  on  lui  présente  un 
objet,  elle  fait  signe  qu’elle  le  connaît  et  s’etforce  de  le  nommer,  mais  n’y  parvient  jamais. 
Elle  a  conscience  de  son  état  et  s’en  afflige.  Cependant  cetle  femme  prononce  une  foule  de 
mots  incohérents,  en  les  accompagnant  de  gestes  très  expressifs,  qui  pi’ouvent  que  derrière 
cette  incohérence,  il  y  a  des  idées  bien  déterminées  qu’elle  veut  exprimer.  La  perversion  du 
langage  a  été  un  moment  si  grande  chez  cette  femme  qu’on  l’a  crue  sourde  et  aliénée.  La 
question  de  la  surdité  a  été  facile  à  juger,  mais  il  n’en  a  pas  été  de  même  de  la  question 
d’aliénation.  La  folie,  comme  on  l’a  dit,  est  une  infortune  qui  s’ignore  elle-même;  or,  ce 
cai’actère  essentiel  manque  chez  noire  malade,  qui  semble  en  effet  très  bien  apprécier  son 
état.  Elle  ne  se  livre  d'ailleurs  à  aucun  acte  déraisonnable.  »  Ainsi  qu’on  le  voit,  il  s’agit  ici 
d’un  cas  typique  d’aphasie  sensorielle. 

"2.  «  Dans  certains  cas  graves  d’aphasie,  il  est  expressément  noté  que  le  malade  ou  ne  sai¬ 
sissait  pas  du  tout  ou  ne  saisissait  qu’incomplètement  et  avec  difficulté  la  portée  des  mots 
lorsqu’on  lui  parlait,  quoiqu’il  comprît  avec  la  plus  grande  jiromptilude,  par  l'intermé¬ 
diaire  de  signes. et  de  gestes.  »  Et  plus  loin,  «  de  ce  que  le  mot  n’est  pas  compris  en  tant 
({ue  mot,  il  ne  faut  pas  s’attendre  à  ce  qu'il  y  ait  de  la  surdité,  le  mot  sera  entendu  comme 
un  simple  son  ». 
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notion  importante  pour  l’époque  et  qui  fut  suivie  plus  tard  de  la  décou¬ 
verte  de  l’aphasie  sensorielle.  D’après  la  nature  des  troubles  du  langage 
articulé,  les  auteurs  anglais  distinguent  l’aphasie  ataxique  (aphasie  de 
Broca)  caractérisée  par  la  perte  du  langage  parlé  et  l’aphasie  amneslique 
où  se  manifestent  la  paraphasie  et  la  jargonaphasie.  Gairdner  (1866) 
émet  avec  Trousseau  cette  loi  :  «  Les  aphasiques  écrivent  aussi  mal 
qu’ils  parlent,  et  ceux  qui  ne  peuvent  pas  du  tout  parler  sont  également 
incapables  d’écrire  ».  Il  sépare  les  aphasies  par  trouble  d’idéation,  d’un 
autre  groupe  d’aphasies  laissant  l’idéation  intacte  et  où  l’écriture  est 
complètement  indemne.  Il  constate,  enfin,  comme  Trousseau,  la  perte  de 
la  possibilité  de  comprendre  les  mots  écrits. 

Avec  Wernicke  (1874)  commence  une  seconde  période,  période  de 
synthèse.  A  l’aphasie  motrice  de  Broca,  Wernicke  oppose  l’aphasie  senso¬ 
rielle  (aphasie  amnestique  des  auteurs  anglais).  Wernicke  admet  deux 
centres  du  langage  :  l’un  antérieur,  frontal,  centre  de  Broca,  centre  de 
la  parole  articulée;  l’autre  postérieur,  occupant  la  première  circonvolu¬ 
tion  temporale,  centre  des  images  auditives.  Ce  dernier  est  le  plus  impor¬ 
tant  et  sert  de  régulateur  au  premier.  Quand  le  centre  auditif  est  détruit, 
le  malade  peut  prononcer  tous  les  mots,  mais  il  les  applique  à  tort  et  à 
travers,  en  dehors  de  leur  véritable  sens  (paraphasie).  Plus  souvent,  il 
crée  des  syllabes  sans  aucun  sens  et  forge  des  mots  de  toutes  pièces 
(jargonaphasie). 

Eüssmaul  (1876)  dédouble  l’aphasie  sensorielle  de  Wernicke.  Au  type 
décrit  par  cet  auteur,  où  les  troubles  auditifs  prédominent,  il  donne  le 
nom  de  surdité  verbale.  Si,  au  contraire,  les  troubles  de  la  lecture  sont 
au  premier  plan,  on  se  trouve  en  présence  de  la  cécité  verbale.  Wernicke 
protesta  toujours  contre  cette  conception,  et  soutint  que  ces  deux  variétés 
cliniques  ne  sont  que  des  phases  d’évolution,  des  reliquats  d’une  seule 
forme,  l’aphasie  sensorielle.  Enfin,  en  1881,  Exner  crut  pouvoir  localiser 
les  mouvements  de  l’écriture  dans  un  centre  autonome,  qui  occuperait 
le  pied  de  la  deuxième  circonvolution  frontale  gauche.  Cette  même 
année,  je  rapportai  une  autopsie  de  cécité  verbale  avec  lésion  siégeant 
dans  le  pli  courbe  du  côté  gauche. 

A  cette  époque  donc,  quatre  centres  du  langage  se  trouvent  décrits  par 
les  auteurs  :  le  centre  de  l’aphasie  motrice  ou  de  Broca  (pied  de  la  troi¬ 
sième  circonvolution  frontale  gauche)  ;  le  centre  de  la  surdité  verbale 
ou  de  W’^ernicke  (partie  postérieure  de  la  première  circonvolution  tem¬ 
porale  gauche)  ;  le  centre  de  la  cécité  verbale  (pli  courbe  gaucbe)  ;  le 
centre  de  l’agraphie  ou  d’Exner  (pied  de  la  deuxième  circonvolution 
frontale  gauche). 

Quelles  sont  les  relations  de  ces  centres  entre  eux?  Quelles  sont  les 
diverses  variétés  d’aphasie  ?  Quels  en  sont  les  caractères  cliniques?  Cette 
œuvre  de  synthèse  constitue  la  période  actuelle,  encore  en  évolution. 

En  1884-1885.  Lichtheim,  prenant  en  considération  les  connexions 
probables  qui  devaient  exister  entre  les  centres  corticaux  du  langage  et 
le  reste  de  l’écorce  cérébrale,  posa  la  question  sur  un  autre  terrain  et,  à 
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l’aide  d‘un  schéma  bien  connu,  établit  la  possibilité  de  sept  variétés 
d’aphasie.  En  1885-1886,  Wernicke,  développant  lès  idées  de  Lichtheim, 
divisa  les  aphasies  en  corticales,  sous-corticales,  transcorticales  et  de 
conductibilité.  Dans  ce  travail,  Wernicke  combat  l’existence  d’un  centre 
graphique,  opinion  déjà  soutenue  par  Lichtheim,  qui  avait  fait  remarquer 
que  l’on  peut  écrire  avec  les  deux  hémisphères.  Magnan  (thèse  de  Skwort- 
zotï,  1881)  proclame  la  subordination  des  centres,  mais  met  au  pre¬ 
mier  rang  le  centre  moteur  d’articulation  qui  serait  le  centre  de  forma¬ 
tion  des  mots. 

Charcot  (1883),  reprenant  les  idées  émises  au  xvm^'  siècle  (1749) 
par  Hartley,  —  sur  les  quatre  modes  spéciaux  de  la  mémoire  des  mots,  — 
soutint  une  théorie,  développée  à  plusieurs  reprises  par  ses  élèves  (Ballet, 
Pierre  Marie,  Brissaud,  Bernard,  Féré,  Blocq)  et  qui  repose  surtout  sur 
l’autonomie  des  centres.  Ainsi  que  C.  Bastian  le  faisait  déjà  remarquer 
en  1880,  les  centres  du  langage  sont  au  nombre  de  quatre  :  deux  de 
réception  (ouïe,  lecture),  deux  de  transmission  (parole  articulée,  écri¬ 
ture).  Pour  Charcot,  selon  le  type  psychique  de  l’individu,  type  psychique 
déterminé  par  l’éducation,  l’habitude,  etc.,  et  variable  par  conséquent 
suivant  chaque  sujet,  la  lésion  d’un  centre  pourra  ou  non  avoir  un 
retentissement  sur  les  autres.  Que  la  lésion  frappe  le  centre  qui  chez  tel 
individu  donné  prend  la  plus  grande  part  au  langage,  et  tout  le  lan¬ 
gage  sera  troublé;  qu’elle  atteigne  un  centre  secondaire,  seul  le  mode 
de  langage  relevant  de  ce  centre  sera  lésé.  Une  même  lésion  devra  donc 
entraîner  des  syndromes  cliniques  différents,  suivant  qu’elle  se  produira 
chez  un  moteur,  un  visuel,  un  auditif  ou  un  graphique.. 

Dans  une  série  de  travaux  cliniques  et  anatomo-pathologiques  j’ai 
étudié,  de  mon  côté,  les  différentes  formes  de  l’aphasie.  En  1891,  je 
montrai  que  l’hypothèse  d’un  centre  graphique  était  incapable  de  nous 
rendre  compte  des  tronbles  de  l’écriture  que  l’on  rencontre  chez  les 
aphasiques  et  qu’il  fallait  regarder  ces  troubles  comme  relevant  d’une 
altération  du  langage  intérieur.  La  même  année,  j’apportai  des  documents 
à  l’étude  de  l’aphasie  sensorielle  et  je  montrai  qu’une  lésion  isolée  du  pli 
courbe  se  traduit  par  une  cécité  verbale  avec  agraphie  totale  et  para- 
phasie.  En  1892  j’ai  montré,  toujours  par  la  méthode  anatomo-clinique, 
qu’il  existait  deux  espèces  de  cécité  verbale  à  symptomatologie  et  à  loca¬ 
lisation  différentes  —  la  cécité  verbale  avec  agraphie,  variété  d’aphasie 
sensorielle  et  la  cécité  verbale  pure  avec  intégrité  de  l’écriture  —  faciles 
à  distinguer  l’une  de  l’autre  en  clinique.  En  1893,  j’apportai  de  nouveaux 
matériaux  pour  l’étude  de  l’aphasie  motrice  sous-corticale,  et  en  1898 
j’ai  montré  avec  Sérieux  que,  dans  certains  cas,  la  localisation  de  la 
surdité  verbale  pure  était  corticale  et  que  la  lésion  siégeait  dans  les  deux 
lobes  temporaux. 

Dans  mes  travaux  j’ai  toujours  poursuivi  le  même  but  :  établir  l’intime 
union  et  la  subordination  des  centres  suivant  un  ordre  toujours  le  même 
chez  tous  les  individus  et  créé  par  l’éducation;  montrer  l’impossibilité 
d’admettre  l’existence  d’un  centre  dit  de  l’écriture.  Je  me  suis  enfin 
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efibrcé  de  démontrer,  à  l’aide  de  la  clinique  et  de  l’anatomie  patholo¬ 
gique,  qu’il  fallait  diviser  les  aphasies  en  deux  grandes  classes  suivant 
que  le  langage  intérieur  était  ou  non  atteint.  Cette  manière  d’envisager 
les  aphasies,  a  été  soutenue  et  développée  sur  mes  conseils  dans  leurs 
thèses  inaugurales  par  mes  élèves  C.  Mirallié  (1896)  et  F.  Bernheim 
(1901)  qui,  avec  mes  autres  élèves  Thomas  et  Roux  (1 896),  ont  apporté  des 
recherches  cliniques  confirmatives  de  cette  manière  d’envisager  l’aphasie. 

Dans  un  travail  critique,  Freund  (1894)  nia  l’existence  de  tout  centre 
cortical  fonctionnellement  distinct;  dans  toute  aphasie  il  ne  s’agirait  que 
de  lésion  de  faisceau  intra  ou  sous-cortical,  occupant  la  zone  du  langage. 
A  la  périphérie  de  cette  zone  chaque  faisceau  est  isolé,  indépendant  d.es 
autres  faisceaux  du  langage.  Une  lésion  à  ce  niveau  se  traduit  par  une 
variété  pure  d’aphasie.  A  mesure  qu’on  se  rapproche  du  centre  de  la 
zone,  chaque  faisceau  se  met  en  rapport  avec  les  autres  faisceaux  et  une 
lésion  alors  entraînera  une  aphasie  complexe.  Cette  conception  de  Freund 
est  purement  hypothétique  et  ne  repose  jusqu’ici  sur  aucun  fait  clinique, 
sur  aucune  autopsie. 

Enfin,  C.  Bastian  (1898),  tout  en  continuant  à  admettre  l’existence  de 
quatre  centres  d’images  du  langage,  reconnaît  que  ces  centres  sont  inti¬ 
mement  unis  entre  eux,  et  cet  auteur  fait  jouer  au  centre  auditif  le  rôle 
capital  dans  le  mécanisme  du  langage  articulé. 

En  1906,  Pierre  Marie  proposa  une  nouvelle  conception.de  l’aphasie. 
Pour  cet  auteur  qui  n’admet  pas  l’existence  des  images  du  langage,  il 
n’y  aurait  dans  l’écorce  aucun  centre  spécialisé  pour  ces  images  et  par¬ 
tant  la  surdité  et  la  cécité  verbales  ne  seraient  que  la  conséquence  d’une 
diminution  de  la  capacité  intellectuelle  pour  les  choses  apprises  par  pro¬ 
cédé  didactique.  L’aphasie  serait  une.  L’aphasique  sensoriel  ne  serait 
qu’un  sujet  atteint  de  cet  affaiblissement  intellectuel  de  nature  spéciale 
et  l’aphasique  de  Broca  serait  un  aphasique  sensoriel  par  lésion  de  la 
zone  de  Wernicke,  doublé  d’un  anarthrique.  Enfin,  se  basant  sur  ce 
fait,  fort  rare  du  reste,  qu’une  lésion  de  la  troisième  circonvolution  fron¬ 
tale  gauche  a  été  constatée  à  l’autopsie  de  sujets  qui  ne  présentaient  pas 
de  troubles  du  langage,  cet  auteur  admet  que  la  circonvolution  de  Broca 
ne  joue  aucun  rôle  spécial  dans  la  fonction  du  langage.  Pour  Pierre  Marie, 
chez  l’aphasique  moteur,  les  troubles  de  la  parole  qu’il  désigne  par  le 
terme  d’anarthrie,  relèveraient  de  la  lésion  d’un  quadrilatère  —  zone 
lenticulaire  —  qui  comprend  le  secteur  moyen  de  l’hémisphère  y  compris 
la  corticalité  motrice.  Lorsque  ce  quadrilatère  serait  seul  lésé,  la  zone 
de  Wernicke  étant  intacte,  le  malade  serait  simplement  un  anarthrique. 

Ces  idées  de  Pierre  Marie  ont  suscité  de  nouveaux  travaux  dont  les 
conclusions  ont  été  contraires  à  sa  doctrine.  Tout  d’abord  on  ne  voit  pas 
comment,  si  l’on  n’adinet  pas  l’existence  d’un  centre  spécialisé  pour  les 
images  auditives  du  langage,  on. peut  expliquer  la  paraphasie  de  l’apha¬ 
sie  sensorielle.  Au  point  de  vue  anatomo-pathologique  enfin,  et  pour  ce 
qui  concerne  la  circonvolution  de  Broca,  de  nouveaux  faits  étudiés,  au 
cours  de  ces  dei-nières  années  avec  toute  la  rigueur  désirable  —  D(ïje- 
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rine,  Ladame  et  von  Monakow,  Liepmann,  Liepmann  et  Quensel,  Mahaim, 
Dejerine  et  Thomas  —  ont  montré  que  cette  circonvolution  faisait  bien 
partie  du  centre  cortical  du  langage  articulé  comme  cela  était  admis 
jusqu'alors,  et  la  même  démonstration  a  encore  été  faite  sur  le  vivant 
par  la  chirurgie  cranio-cérébrale.  Ce  que  l’on  discute  toujours  et  ce  que 
l’on  discutera  encore  longtemps,  c’est  de  savoir  si  le  centre  du  langage 
articulé  est  étroitement  limité  à  la  circonvolution  de  Broca  ou  si,  ce 
qui  pour  moi  est  plus  que  probable,  il  n’empiète  pas  sur  les  régions 
voisines.  (Voy.  Zone  du  langage,  p.  107.) 

Quant  au  quadrilatère  dans  lequel  Pierre  Marie  place  le  siège  de 
l’anarthrie,  c’est  une  région  tellement  vaste,  qui  contient  des  faisceaux 
et  des  noyaux  gris  tellement  nombreux  —  en  réalité  c’est  le  tiers  moyen 
de  l’hémisphère  —  qu’une  localisation  aussi  étendue  n’était  pas  et  ne 
pouvait  pas  être  une  localisation.  Du  reste  cette  question  est  actuelle¬ 
ment  résolue  depuis  les  travaux  de  Mme  Dejerine-Klumpke  (1908)  qui  a 
montré  que  le  cap  et  le  pied  de  la  circonvolution  de  Broca  font  partie 
intégrante  du  quadrilatère,  dont  ils  occupent  la  partie  supérieure,  anté¬ 
rieure  et  externe  et  que  partant,  les  lésions  sous-jacentes  au  cap  et  au  pied 
intéressent  le  quadrilatère. 

J’ajouterai  encore  que,  au  cours  de  ces  dernières  années,  on  a  publié 
plusieurs  cas  de  lésions  étendues  de  la  zone  lenticulaire  chez  des  droi¬ 
tiers  et  n’ayant  déterminé  aucun  symptôme  d’aphasie  (Mahaim,  2  cas; 
Liepmann,  2  cas;  Mills  et  Spiller,  1  cas;  Y.  Gehuchten,  1  cas;  Beduschi 
(2  cas)  ;  Gordon  (1  cas).  En  d’autres  termes,  les  cas  de  lésion  de  la  zone 
lenticulaire  sans  aphasie  rapportés  récemment,  sont  déjà  plus  nombreux 
que  ceux  faisant  exception  à  la  loi  de  Broca. 

Enfin  il  a  été  de  nouveau  démontré  que  l’aphasie  de  Broca  n’était  pas 
due  à  une  lésion  simultanée  de  la  région  sensorielle  et  de  la  région 
motrice  du  langage  et  qu’une  lésion  de  la  région  de  Broca  entraînait  le 
plus  souvent  à  sa  suite  des  troubles  du  langage  intérieur  soit  permanents, 
soit  plus  ou  moins  durables.  Quant  au  terme  d’anarthrie  proposé  par 
Pierre  Marie  pour  désigner  les  troubles  du  langage  articulé  dans  l’aphasie 
motrice,  il  n’a  pas  été  généralement  admis,  car  il  prête  matière  à 
confusion.  La  dysarthrie,  Fanarthrie  sont  des’  termes  qui  sont  employés 
pour  désigner  des  troubles  de  l’articulation  dus  à  la  pai’alysie,  à  l’atro¬ 
phie,  au  spasme  ou  à  l’ataxie  des  muscles  qui  entrent  en  jeu  dans  le 
mécanisme  de  la  parole,  troubles  qui  sont  d’une  nature  absolument  diffé¬ 
rente  de  ceux  qui  existent  dans  l’aphasie  motrice. 

C’est  là,  en  effet,  une  loi  établie  par  Bouillaud  en  1825,  confirmée  et 
vérifiée  par  tous  ceux  qui,  neurologistes  ou  cliniciens,  ont  étudié  l’apha¬ 
sie,  que  V aphasique  moteur  n'esi  pas  un  anarlhrique.  Trousseau  insis¬ 
tait  déjà  sur  cette  distinction  et,  parlant  des  paralytiques  qui  ne  peuvent 
prononcer  clairement  une  parole  :  «  ils  bredouillent  »,  disait-il;  et  il 
ajoutait  :  «  Ces  pauvres  gens  répondent  aux  questions  par  le  mot  propre, 
mais  la  paralysie  des  organes  de  la  parole  les  empêche  d’articuler  nette¬ 
ment  ».  Trousseau  rapprochait  ces  troubles  d('  la  parole  de  ceux  que  l’on 
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observe  dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  que  Duchenne  décrivait  à 
cette  époque.  Depuis  Bouillaud  et  Trousseau,  tous  les  auteurs  sans  excep¬ 
tion  séparent  d’une  manière  absolue  l’aphasique  moteur  qui  ne  parle  pas, 
bien  qu’ayant  conservé  intacts  tons  les  mouvements  des  muscles  servant 
à  l’articulation  des  mots,  et  le  dysarthrique,  l’anarthrique  qui  parlent 
plus  ou  moins  mal,  parfois  même  ne  parlent  pas  du  tout,  et  chez  lesquels 
les  troubles  de  l'articulation  des  mots  sont  en  raison  directe  de  la  para¬ 
lysie  ou  de  l’atrophie,  et  parfois  du  spasme  ou  de  l’ataxie  de  ces  muscles. 

La  doctrine  classique  et  ancienne  de  l’aphasie  est  donc  aujourd’hui 
admise  par  l’immense  majorité  des  observateurs.  L’existence  dans  la  cor- 
ticalité  cérébrale  d’une  zone  dite  de  Broca  et  d’une  zone  dite  de  Wernicke, 
ne  souffre  pas  de  discussion.  Pour  ce  qui  concerne  l’aphasie  motrice  une 
seule  modification  a  été  faite  à  la  doctrine  ancienne  et  cela  à  propos  de 
l’aphasie  motrice  pure.  On  admettait,  il  n’y  a  pas  encore  bien  longtemps, 
que  dans  cette  forme  d’aphasie,  qui  a  une  allure  clinique  si  spéciale,  la 
lésion  était  toujours  sous-jacente  à  la  région  de  Broca,  de  là  la  déno¬ 
mination  d’aphasie  motrice  sous-corticale  par  laquelle  on  désignait  aussi 
l’aphasie  motrice  pure.  Ainsi  qu’on  le  verra  au  cours  de  cet  article,  cette 
loi  souffre  des  exceptions  qui  méritent  d’être  prises  en  considération. 

Quant  à  la  localisation  de  l’aphasie  sensorielle,  elle  apparaît  aujour¬ 
d'hui  la  même  qu’autrefois  mais,  pas  pins  qu’autrefois  les  limites  n’en 
sont  encore  absolument  tranchées,  et  il  en  est  de  même  pour  celles  de  la 
région  de  Broca  (*).  On  ne  peut  guère,  en  effet,  demander  en  pathologie 
humaine  une  limitation  des  lésions  telle  que  la  pathologie  expérimentale 
peut  seule  la  produire. 

Cet  historique  qui  tout  d’abord  ne  paraît  pas  être  à  sa  place  dans 
un  ouvrage  de  sémiologie,  est  cependant  indispensable  pour  bien  com¬ 
prendre  l’état  actuel  de  la  question  encore  si  complexe  de  l’aphasie,  et  il 
me  permet  de  m’expliquer  sur  la  valeur  de  ce  terme  :  V aphasie  est  la  perte 
d'une  ou  de  plusieurs  modalités  du  langage,  avec  intégrité  des  appareils 
de  réception  ou  d'extériorisation  des  mots.  Un  sourd,  un  aveugle,  un 
paralytique  ne  sont  pas  des  aphasiques.  L’aphasique  est  ce  malade  qui, 
jouissant  de  l’intégrité  de  ses  appareils,  —  phonateur,  auditif  ou  visuel, 
—  est  incapable  d’exprimer  sa  pensée  et  de  communiquer  avec  ses  sem¬ 
blables  par  un  ou  plusieurs  des  procédés  ordinaires  :  parole  articulée, 
lecture,  écriture,  audition.  En  outre,  l’aphasie  suppose  la  conservation 
de  l’intelligence.  Un  dément  qui  ne  parle  pas,  parce  qu’il  n’a  pas  d’idées 

i.  Quelques  auteurs,  en  particulier  von  Monakow  (1909),  comprennent,  l’opercule  rolan- 
dique  dans  la  zone  de  Broca.  Pour  Niessl  von  Meyendortf  (1911),  cet.  opercule  aurait  la  même 
constitution  anatomique  que  le  pied  de  la  circonvolution  de  Broca  et  serait  le  véritable 
centre  du  langage  articulé.  Ce  sont  là  des  opinions  que  je  ne  puis  partager,  car  j’ai  publié 
des  cas  d’aphasie  motrice  avec  intégrité  de  cet  opercule  (1907).  Mabaim  a  fait  également  la 
même  constatation  (1909  et  1911).  L’opercule  rolandique  est  un  centre  moteur  des  muscles 
de  la  langue,  des  lèvres,  etc.  Sa  lésion  se  traduit  par  des  troubles  paralytiques  —  dysar- 
thrie,  anarthrie  —  tout  comme  la  lésion  des  jjarlies  moyenne  et  supérieure  de  la  frontale 
ascendante  se  traduit  par  de  la  paralysie  des  membres.  Dr,  les  ti'oubles  de  la  parole  dans 
l’aphasie  motrice  n’ont  rien  à  voir  avec  ceux  (pii  relèvent  de  la  [laralysic  des  organes  de 
la  phonation. 
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à  exprimer,  n’est  pas  un  aphasique.  L’aftaiblissement  de  l’intelligence  est 
donc  à  séparer  complètement  de  l’aphasie.  En  dernière  analyse,  l’aphasie 
peut  se  définir  :  tout  trouble  des  fonctions  d'un  point  quelconque  de  la 
zone  du  langage  ou  des  fibres  qui  la  relient  aux  centres  généraux  senso¬ 
riels  ou  moteurs  voisins. 

11  semble,  d’après  ces  données,  que  l’aphasie  considérée  d’une  façon 
générale,  ne  se  réalise  que  lorsque  la  faculté  d’exprimer  ou  de  com¬ 
prendre  le  langage  parlé  ou  écrit,  c’est-à-dire  le  langage  conventionnel, 
se  trouve  compromise.  Cette  manière  de  concevoir  l’aphasie  peut  paraître 
incomplète  et  ne  correspond  pas  à  la  définition  que  j’en  ai  donnée  plus 
haut,  puisqu’elle  ne  tient  pas  compte  des  altérations  qui  peuvent  se  pro¬ 
duire  dans  le  langage  dit  naturel,  c’est-à-dire  la  mimique  et  les  cris.  Ce 
langage  naturel,  quelque  imparfait  qu’il  soit,  est  cependant  un  des  modes 
d’expression  de  la  pensée’  humaine,  car  il  appartient  lui  aussi  à  la  facul- 
tas  signatrix  de  Kant.  11  est  évident  que  sous  le  nom  générique  d’aphasie, 
on  devrait  comprendre  les  altérations  de  tous  les  signes  au  moyen  des¬ 
quels  nous  échangeons  nos  idées  les  uns  avec  les  autres  et  la  mimique 
est  un  de  ces  signes,  qu’il  s’agisse  de  mimique  émotionnelle,  conven¬ 
tionnelle  ou  descriptive.  Je  ferai  remarquer  toutefois  que  les  altérations 
du  langage  naturel,  les  troubles  de  la  mimique  en  particulier,  — 
amimie,  paramimie,  —  ne  se  rencontrent  que  dans  des  cas  d’aphasie  de 
nature  très  complexe,  par  le  fait  même  qu’elles  s’accompagnent  d’un 
déficit  très  marqué  de  l’intelligence.  Dans  l’aphasie  motrice  ou  senso¬ 
rielle  avec  altération  du  langage  intérieur,  la  mimique  —  faciale  et  des 
gestes  —  est,  en  général,  intacte  ou  fort  peu  touchée.  11  faut  encore  songer 
à  ce  fait  que  chez  ces  malades,  en  dehors  de  toute  altération  des  facultés 
intellectuelles,  des  troubles  de  la  mimique  peuvent  exister  du  fait 
même  qu’ils  peuvent  être  parfois  atteints  d’apraxie.  (Yoy.  Apraxie.) 
Lorsqu’il  s’agit  d’aphasies  pures,  la  mimique  est  parfois  encore  plus 
expressive  que  dans  les  aphasies  avec  altération  du  langage  intérieur. 
Le  fait  est  surtout  net  dans  l’aphasie  motrice  pure,  ainsi  que  dans  la 
cécité  et  la  surdité  verbale  pures. 

En  résumé,  si  d’une  manière  générale,  l’aphasie  considérée  sous  ses 
différentes  formes  peut  être  définie  une  altération  de  la  facultas  signa¬ 
trix  de  Kant  {asymbolie  de  Finkelburg),  il  n’en  est  pas  moins  vrai 
qu’en  réalité,  chez  l’homme  civilisé,  elle  se  réduit  presque  toujours  à 
une  perte  plus  ou  moins  complète  de  la  faculté  de  correspondre  avec  ses 
semblables  au  moyen  du  langage  conventionnel,  la  parole  et  l’écriture. 
C’est  à  l’étude  des  altérations  de  ce  langage  conventionnel  que  seront 
consacrés  les  chapitres  suivants  et,  si  les  termes  d’aphasie  motrice  et 
sensorielle  n’étaient  pas  consacrés  par  l’usage,  il  serait  plus  logique 
d’employer  à  leur  place  ceux  d'aphasie  d' expression  et  d'aphasie  de 
compréhension. 

Mode  d’examen  d’un  aphasique.  —  L’historique  précédent  montre 
combien,  avec  le  temps,  la  sémiotique  de  l’aphasie  s’est  étendue  et  com¬ 
pliquée.  Jadis  l’étude  de  la  parole  articulée  résumait  toute  la  question. 
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Aujourd’hui,  pour  pouvoir  catégoriser  la  variété  d’aphasie  en  présence 
de  laquelle  on  se  trouve,  il  faut  étudier  systématiquement  et  dans  toutes 
leurs  modalités  les  diverses  manières  que  possède  l’homme  d’exprimer 
sa  pensée.  Pour  être  réellement  utilisables,  les  observations  de  malades 
doivent  renseigner  sur  un  certain  nombre  de  points  que  je  vais  ici  mettre 
en  lumière. 

L’étude  de  la  pahole  doit  porter  sur  la  parole  spontanée  et  sur  la  parole 
provoquée.  Spontanément  quelle  est  la  richesse  du  vocabulaire  du 
malade?  Peut-il  prononcer  tous  les  mots  ou  seulement  quelques-uns? 
On  fera  porter  ainsi  successivement  l’examen  sur  les  mots  familiers 
(nom,  âge,  date,  lieu  de  naissance  du  sujet,  noms  et  âges  de  sa  femme, 
de  ses  enfants,  etc.),  sur  les  mots  usuels,  les  mots  spéciaux.  11  faut  faire 
très  attention,  en  interrogeant  le  malade,  de  ne  pas  prononcer  soi-même 
les  mots  qu’il  doit  émettre.  Le  mieux  sera  de  lui  faire  raconter  l’histoire 
de  son  affection.  On  aura  ainsi  facilement  des  renseignements  précis  sur 
les  mots  qu’il  a  à  sa  disposition  ;  on  notera  si  l'articulation  de  ces  mots 
présente  un  trouble  quelconque  (scansion,  bégaiement),  si  le  malade 
remplace,  saute  ou  interpose  des  lettres  ou  des  syllabes,  si  la  phrase  est 
ou  non  régulièrement  construite  (style  nègre,  style  télégraphique);  enfin 
on  verra  si  le  malade  emploie  bien  le  mot  qu’il  désire  (absence  de  para- 
phasie)  et  s’il  ne  forge  pas  des  mots  incompréhensibles  (jargonaphasie). 

Pour  la  parole  répétée,  on  suivra  le  même  ordre  d’examen  et  on  notera 
toutes  les  mêmes  variétés  d’altérations  que  pour  la  parole  spontanée. 

Le  chant  présente  assez  souvent  des  différences  très  nettes  avec  la 
parole  articulée.  L’aphasique  peut  conserver  l’air  et  les  mots  d’une 
chanson  familière,  alors  qu’il  lui  est  impossible  de  répéter,  sans  les 
chanter,  les  mots  de  sa  chanson.  Les  aphasiques  moteurs  chantent  parfois 
beaucoup  mieux  qu’ils  ne  parlent.  Mais  il  y  a  union  intime  entre  l’air  et 
les  mots,  et  le  malade  est  incapable  de  chanter  l’air  en  émettant  d’autres 
mots  que  ceux  de  la  chanson.  D’autres  fois,  non  seulement  le  malade  est 
incapable  de  chanter  une  chanson,  mais  même  d’en  fredonner  l’air 
{amusie) . 

L’examen  de  la  lecture  à  haute  voix  se  fera  d’après  les  mêmes  prin¬ 
cipes  que  pour  la  parole  spontanée  ou  répétée.  Mais  ici,  il  faudra  en 
outre  s’attacher  à  reconnaître  si  le  malade  comprend  la  valeur  des  mots 
qu’il  lit. 

Le  malade  comprend-il  ce  qu’on  lui  dit?  A-t-il  ou  non  de  la  surdité 
verbale^  Le  malade  devra  exécuter  au  commandement  une  série  d’actes 
simples,  donner  la  main,  tirer  la  langue,  prendre  un  objet  désigné,  etc. 
11  est  indispensable,  sous  peine  de  commettre  parfois  de  grosses  erreurs, 
de  répéter  et  de  varier  les  expériences.  Souvent  un  malade  est  frappé  par 
un  mot  d’une  phrase,  et  devine  du  même  coup  tout  le  sens  de  la  phrase, 
dont  il  n’a,  à  proprement  parler,  compris  qu’un  seul  mot.  On  devra  donc 
modifier  la  question,  en  employant  le  même  mot  principal,  de  façon  à 
exiger  une  réponse  differente.  Ainsi,  après  avoir  demandé  an  malade  : 
a  Êtes-vous  marié?»  on  lui  demandera  ;  «  Où,  à  ([uel  âge,  avec  (pii  vous 
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êtes-vous  marié  ?  »  On  recherchera  également  sïl  existe  de  la  surdité 
musicale. 

A  côté  de  ces  troubles  manifestes  de  la  compréhension  de  la  parole,  il 
peut  exister  des  troubles  latents  que  mes  élèves  Thomas  et  Roux  ont  eu 
le  mérite  de  bien  mettre  en  lumière.  Au  milieu  de  plusieurs  syllabes 
prononcées  devant  lui,  le  malade  doit  reconnaître  celles  qui  appartien¬ 
nent  à  un  objet  qu’on  lui  montre,  que  cette  syllabe  soit  la  première  ou 
la  dernière  du  nom  de  l’objet,  ou  la  syllabe  intermédiaire. 

L’étude  de  la  lecture  mentale  exigera  la  même  série  d’exercices.  Le 
malade  ne  reconnaît-il  plus  les  lettres  [cécité  littérale),  les  syllabes 
[asyllabie),  ne  comprend-il  plus  les  mots  [cécité  verbale),  les  phrases, 
la  notion  musicale  [cécité  musicale)^*.  L’exécution  d’un  ordre  donné  par 
écrit  indiquera  que  le  malade  a  compris  la  valeur  des  mots  placés  devant 
lui.  Cette  compréhension  s’étend-elle  seulement  aux  mots  familiers 
usuels,  spéciaux?  Les  résultats  sont-ils  les  mêmes  avec  l’imprimé  et  avec 
le  manuscrit?  Ici,  comme  pour  l’audition,  il  faudra  se  rendre  compte  si 
le  malade  ne  comprend  guère  qu’un  mot  de  la  phrase  présentée,  et  si  ce 
n’est  pas  grâce  à  ce  motif  qu’il  devine  le  sens  de  cette  phrase.  Le  même 
artifice  que  celui  indiqué  précédemment  pour  la  compréhension  de  la 
parole  parlée,  permettra  de  résoudre  la  question. 

Assez  souvent,  il  arrive  qu’un  aphasique  semble  avoir  conservé  intactes 
toutes  ses  images  visuelles.  11  lit  couramment,  comprend  tout,  exécute 
tous  les  ordres  donnés.  Cependant  même  dans  ces  cas,  il  existe  le  plus 
souvent  des  troubles  latents  de  la  lecture  qu’avec  mes  élèves,  Mirallié, 
Thomas  et  Roux,  je  me  suis  efforcé  de  mettre  en  lumière.  En  changeant  le 
sens  d’une  question,  tout  en  en  conservant  les  termes  principaux,  en 
écrivant  le  mot  en  lettres  ou  syllabes  séparées,  horizontalement  ou  verti¬ 
calement,  on  se  rend  compte  que  l’aphasique  est  frappé  par  l’ensemble, 
l’aspect  général  du  mot,  mais  qu’il  est  incapable  de  le  recomposer  avec 
ses  éléments  constituants.  Dans  le  même  ordre  de  faits,  tel  aphasique 
incapable  de  comprendre  une  phrase,  devinera  facilement  les  rébus,  les 
emblèmes,  les  écritures  conventionnelles. 

Après  la  lecture  des  mots  et  des  lettres,  on  étudiera  la  lecture  mentale 
des  chiffres  et  des  nombres,  ainsi  que  la  manière  dont  s’exécutent  des 
opérations  simples  d’arithmétique. 

On  recherchera  également  s’il  existe  de  V aphasie  optique.  Freund  a 
désigné  sous  ce  nom  ce  phénomène  clinique  où,  par  la  vue  seule,  le 
malade  est  incapable  de  dénommer  un  objet;  qu’un  autre  sens  vienne  en 
aide  à  la  vue,  que  le  malade  puisse  palper,  goûter,  flairer  l’objet,  immé¬ 
diatement  il  en  prononce  le  nom . 

Du  fait  de  l’hémiplégie  droite  qui  est  si  fréquente  chez  l’aphasique 
moteur,  V écriture  est  souvent  difficile  à  étudier  ;  le  malade  fera  alors 
des  essais  de  la  main  gauche.  Spontanément  le  malade  cherchera  à 
écrire  les  mots  familiers,  usîiels,  spéciaux:  il  devra  raconter  l’histoire  de 
sa  maladie.  Ce  faisant,  saule-t-il  des  mots,  emploie-t-il  des  mots  les  uns 
pour  les  autres  (paraphasie  en  écrivanl),  intercale-t-il  des  lettres,  des 
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syllabes,  forge-t-il  des  mots  incompréhensibles  (jargonaphasic  en  écri- 
vaut)?  Si  le  malade  ne  peut  écrire  par  les  procédés  ordinaires,  on 
essaiera  de  le  faire  écrire  à  l’aide  de  cubes  alphabétiques. 

U écriture  sous  dictée  devra  comporter  la  même  série  de  recherches. 
L’examen  sera  complété  par  la  copie  du  manuscrit  et  de  l’imprimé. 
L’écriture  des  lettres  sera  suivie  de  l’écriture  des  chiffres  et  des  nombres, 
et  d’essais  de  calculs  qui  comporteront  la  même  série  d’exercices.  En 
outre  il  faudra  toujours  rechercher  si  les  troubles  de  l’écriture  sont 
bien  dus  à  une  altération  du  langage  intérieur,  si  en  d’autres  termes 
ce  sont  bien  de  véritables  troubles  du  langage  écrit  ou  s’ils  ne  relèvent 
pas  de  Vapraxie. 

Enfin,  il  est  indispensable  de  se  rendre  compte  de  la  mémoire  et  de 
l’intelligence  de  son  malade.  On  lui  fera  réciter  la  liste  des  chiffres,  des 
mois,  des  jours  de  la  semaine,  des  fables,  des  prières.  On  lui  demandera 
de  raconter  certains  faits  qu’il  doit  connaître.  On  recherchera  aussi  la 
cécité  psychique.  Comment  le  malade  évoque-t-il  le  souvenir  visuel  des 
personnes,  des  faits,  des  lieux  qui  lui  sont  familiers?  Reconnaît-il  les 
objets  et  les  personnes  ?  S’égare-t-il  dans  les  rues?  On  complétera  cet 
examen  par  l’étude  de  la  mimique  qui,  selon  qu’elle  sera  plus  ou  moins 
atteinte,  trahira  le  degré  d’affaissement  intellectuel  du  malade.  On  fera 
toujours  enfin  une  étude  attentive  des  fonctions  sensorielles  :  acuité 
auditive  et  visuelle,  champ  visuel,  etc. 


Aphasie  motrice  ou  d’expression. 

Dans  l’aphasie  motrice,  la  perte  complète  de  la  parole  ou  la  dimi¬ 
nution  considérable  du  nombre  de  mots  que  le  malade  peut  émettre, 
constitue  le  symptôme  prédominant  de  la  maladie.  Suivant  l’état  pré¬ 
senté  par  les  autres  modalités  du  langage,  c’est-à-dire  selon  que  le  lan¬ 
gage  intérieur  est  altéré  ou  non,  on  distingue  deux  variétés  d’aphasie  mo¬ 
trice  :  l’aphasie  motrice  de  Broca,  et  l’aphasie  motrice  pure  ou  aphémie. 

Aphasie  motrice  de  Broca.  Aphasie  motrice  avec  altéra¬ 
tion  du  langage  intérieur.  —  L’aphasique  moteur  type  Broca,  a 
perdu  la  possibilité  de  traduire  sa  pensée  par  la  parole.  Suivant  les  cas, 
le  registre  vocal  est  plus  ou  moins  profondément  atteint,  mais  toujours 
la  parole  spontanée  du  malade  est  altérée.  Au  degré  le  plus  avancé,  le 
malade  ne  peut  émettre  qu’une  sorte  de  grognement,  plus  ou  moins 
articulé.  Un  sujet  aphasique  depuis  douze  ans  et  que  j’ai  étudié  pendant 
plusieurs  années,  ne  poussait  que  des  cris  gutturaux  :  «  krr,  krr  »,  un 
autre  ne  disait  que  «  mon,  mon,  mon  »,  etc.  Parfois  le  malade  peut 
articuler  certains  sons,  toujours  les  inêiiies.  Tantôt  il  s’agit  de  sons  sans 
aucun  sens  :  tantôt  le  malade  émet  un  mot  correctement  prononc.é,  mais 
le  répète  indéfiniment.  D’autres  fois,  les  malades  n’ont  qu’un  sent  mot  à 
leur  disposition,  le  mot  «  oui  »  ou  «  non  »,  et  ils  les  applhjucnt  judi- 
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cieusement.  Une  de  mes  malades  de  la  Salpêtrière,  aphasique  motrice 
depuis  six  ans,  ne  pouvait  dire  que  «  doui  »  pour  oui  et  «  don  »  pour 
non.  En  dehors  de  ces  mots,  elle  ne  proférait  que  des  sons  gutturaux. 
Une  autre,  aphasique  depuis  quatre  ans,  ne  répondait  à  toutes  les  ques¬ 
tions  que  par  le  mot  «  dire,  dire  »  avec  des  intonations  aussi  justes 
que  variées,  une  autre  répondait  depuis  huit  ans  à  toutes  les  questions 
par  «  moumou  »  une  autre  enfin,  aphasique  depuis  sept  ans,  répondait 
par  «  zaza  ».  Parfois  ces  sujets  émettent  des  sortes  de  phrases  courtes  : 
«  Oh  là,  là,  mon  Dieu!  »  Chez  une  de  mes  malades  frappée  d’aphasie 
motrice  il  y  a  onze  ans,  les  seuls  mots  conservés  étaient  «  oh  !  non  » . 
Une  autre  aphasique  motrice  depuis  douze  ans,  répond  à  toutes  les  ques¬ 
tions  qu’on  lui  pose  :  «  Quéqué  coco  maman  ».  Souvent  c’est  un  juron 
que  le  malade  a  conservé  à  sa  disposition.  Un  de  mes  malades  de  Bicêtre, 
gaucher,  aphasique  moteur  avec  hémiplégie  gauche  depuis  onze  ans,  ne 
pouvait  prononcer  que  «  radi  »  et  «  s.  n.  d.  D.  ».  A  des  degrés  moindres, 
le  malade  ne  peut  prononcer  que  les  noms  propres,  les  verbes;  la 
phrase  se  réduit  alors  à  ses  mots  essentiels.  Les  verbes  sont  à  l’infinitif 
(style  nègre)  ou  même  sont  omis  (style  télégraphique).  Enfin  dans  les 
cas  très  légers,  le  malade  semble  parler  comme  un  individu  sain,  mais 
au  milieu  d’une  phrase  il  s’arrête  sur  un  mot  qui  ne  peut  venir,  fait 
effort  et  après  avoir  cherché  finit  par  arriver  à  trouver  ce  mot  et  à 
l’émettre  avec  peine.  L’affection  peut  rester  pendant  toute  son  évolution 
à  un  de  ces  degrés  quelconques  ;  ou  bien  elle  passe  successivement  par 
ces  diverses  phases,  soit  en  s’aggravant,  soit  en  s’améliorant  suivant  que 
la  lésion  elle-même  s’accentue,  s’atténue  ou  qu’il  s’établit  des  sup¬ 
pléances. 

L’intonation  varie  avec  la  richesse  du  vocabulaire.  Suivant  que  le 
malade  aura  plus  de  mots  à  sa  disposition,  leur  intonation  sera  plus  par¬ 
faite  et  exprimera  mieux  les  nuances  de  la  pensée.  Mais,  chez  l’aphasique 
moteur,  type  Broca-,  l’intonation  est  parfois  altérée,  et  le  malade  peut 
avoir  perdu  les  modulations  les  plus  délicates  de  la  voix. 

Le  chant  est,  assez  souvent,  beaucoup  mieux  conservé  que  la  parole 
parlée.  En  chantant,  le  malade,  non  seulement  conserve  l’air  de  la  chan¬ 
son,  mais  encore  souvent  il  articule  très  nettement  des  mots  qu’il  ne 
peut  émettre  en  parlant.  J’ai  observé  longtemps  à  Bicêtre  un  malade  dont 
la  parole  spontanée  se  réduisait  à  quelques  mots,  et  qui  le  soir  donnait 
des  concerts  à  ses  camarades  d’hospice  et  chantait,  sans  difficulté,  les 
romances  de  Mignon  et  de  Si  fêtais  roi. 

Mais,  chez  ces  malades,  veut-on  leur  faire  réciter  comme  une  pièce  de 
vers,  la  romance  qu’ils  viennent  de  chanter,  la  chose  devient  déjà  plus 
difficile  et  chez  certains  d’entre  eux,  elle  est  impossible. 

Dans  la  lecture  à  haute  voix,  dans  la  parole  répétée,  les  troubles  sont 
les  mêmes  que  dans  la  parole  spontanée  et  existent  au  prorata  des  alté¬ 
rations  de  celle-ci.  La  lecture  mentale  est  toujours  altérée  (Trousseau, 
Gairdner,  Dejerine  et  Mirallié,  Thomas  et  Roux).  Au  début  de  l’affection, 
surtout  —  et  la  chose  est  loin  d’être  rare  —  lorsque  l’aphasie  de  Broca  a 


80  •  SÉMIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 

succédé  à  une  aphasie  totale,  au  début  de  raffection,  dis-je,  le  malade  est 
le  plus  souvent  incapable  de  lire;  mais  il  ne  l’avoue  guère  que  forcé  on 
plus  tard  et  lorsqu’il  est  guéri.  11  faut  donc  rechercher  avec  soin  ce 
trouble  et  tout  mettre  en  œuvre  pour  arriver  à  le  déceler.  Le  malade  pré¬ 
tend  lire  comme  à  l’état  normal,  mais  lorsqu’on  l’étudie  de  plus  près  on 
voit  qu’il  n’en  est  pas  ainsi.  Parfois  il  devine  un  mot  d’une  phrase  et  le 
montre  triomphalement.  Le  plus  souvent  il  reconnaît  son  nom,  parfois 
son  prénom,  plus  rarement  le  nom  de  sa  femme  et  de  ses  enfants.  Après 
les  mots  familiers,  Valexie  frappe  les  mots  usuels  que  le  malade  peut 
ignorer  complètement  ou  reconnaître  en  plus  ou  moins  grand  nombre 
suivant  les  cas;  un  mot  reconnu  peut  faire  deviner  le  sens  de  la  phrase; 
d’ordinaire,  le  malade  lit,  mais  sans  comprendre,  et  chez  lui,  comme 
s’il  voyait  ce  mot  pour  la  première  fois,  la  vue  du  mot  n’éveille  plus 
l’idée  correspondante.  Dans  les  cas  moins  accentués,  le  malade  comprend 
la  lecture,  mais  oublie  plus  ou  moins  rapidement  ce  qu’il  vient  de  lire. 
Enfin  et  c’est  là  un  fait  sur  lequel  je  ne  saurais  trop  insister  car  je  l’ai 
observé  bien  souvent  aussi,  c’est  l’association  qui  se  fait  mal.  Le  sujet 
reconnaît  et  comprend  le  sens  de  tous  les  mots  isolés,  il  n’a  donc  pas  de 
cécité  verbale  à  proprement  parler,  mais,  le  sens  d’une  phrase  écrite,  à 
moins  qu’elle  ne  soit  très  courte  —  et  encore  le  fait  n’est  pas  constant 
—  lui  échappe  complètement.  C’est  l’association  qui  chez  lui  se  fait  mal 
ou  ne  se  fait  pas  du  tout.  11  semble  qu’il  oublie  le  sens  du  mot  qu’il 
vient  de  comprendre  à  mesure  qu’il  cherche  à  déchiflrer  le  mot  suivant. 
Certains  de  ces  malades  enfin  lisent  en  épelant  les  mots,  lettre  après 
lettre,  mais  sont  également  incapables  de  retenir  le  sens  d’une  phrase. 
D’autres  enfin  ne  comprennent  que  le  dernier  mot  de  la  phrase  écrite. 

Ces  troubles  de  la  lecture,  plus  ou  moins  prononcés  au  début  de  la 
maladie,  peuvent  rester  intenses  indéfiniment.  Le  plus  souvent  ils 
s’atténuent  et  plus  rapidement  en  général  que  les  troubles  de  la  parole 
articulée,  si  bien  que  l’alexie  peut  disparaître  presque  complètement 
alors  que  l’aphasie  motrice  persiste  encore. 

A  une  période  avancée  de  l’affection,  quand  l’aphasique  s’est  beaucoup 
amélioré,  la  lecture  semble  parfaite,  seuls  persistent  des  troubles  latents 
sur  lesquels  j’ai,  avec  mes  élèves,  attiré  l’atteiition.  Le  malade  devine  le 
sens  d’une  partie  des  phrases,  plutôt  qu’il  ne  pénètre  la  composition  de 
tous  les  mots;  il  reconnaît  le  dessin  du  mot,  mais  ne  le  comprend  plus 
si  on  l’écrit  en  lettres  ou  en  syllabes  séparées  verticalement  ou  horizon¬ 
talement  (Thomas  et  Roux).  Notons  enfin  que  chez  ces  malades  et  à  moins 
de  complication,  il  n’existe  jamais  d’hémianopsie  ni  de  rétréiûssement 
du  champ  visuel. 

Pour  la  conversation  courante,  après  les  premiers  jours  dedélmtde 
la  maladie,  le  malade  comprend  tout  ce  qu’on  lui  dit,  et  la  compréhen¬ 
sion  de  la  parole  parlée  est  toujours  remarquablement  mieux  conservée! 
que  la  lecture  et  la  parole.  Cependant  le  fonctionnement  des  images 
auditives  n’est  pas  absolument  parfait.  Si  on  parle  un  peu  raindenumt  à 
ces  malades,  il  ai'cive  assez  souvent  qu’ils  ne  saisissent  |)as  (•omplèh!- 
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ment  et  du  premier  coup  le  sens  complet  et  exact  delà  phrase  prononcée. 
Il  en  est  de  môme  lorsqu’on  prononce  une  phrase  un  peu  longue.  Thomas 
et  Roux  ont  en  elfet  prouvé  par  l’expérience  suivante  que  le  fonction¬ 
nement  des  images  auditives  est  altéré  dans  l’aphasie  motrice  de 
Broca. 

Montrant  au  malade  un  objet,  on  prononce  devant  lui  plusieurs  syl¬ 
labes  parmi  lesquelles  se  trouve  soit  la  première  syllabe  du  nom  de 
l’objet,  soit  la  dernière,  soit  la  syllabe  intermédiaire,  que  le  malade  doit 
reconnaître.  Chez  les  aphasiques  moteurs,  type  Broca,  la  première  syllabe 
est  assez  souvent  reconnue,  mais  la  dernière  syllabe  ou  la  syllabe  inter¬ 
médiaire  ne  le  sont  jamais.  Toutefois  il  ne  saurait  être  question  chez  ces 
malades  de  surdité  verbale  véritable.  Il  s’agit  plutôt  d’une  surdité  de 
phrases  (Thomas  et  Roux)  et  ce  sont  là  des  troubles  qui  du  reste  s’atté¬ 
nuent  assez  rapidement. 

Lorsqu’avant  d’être  un  aphasique  de  Broca  le  sujet  a  été  plus  ou  moins 
un  aphasique  total,  la  surdité  verbale  peut,  au  début,  être  très  marquée. 

\2 écriture  spontanée  et  sous  dictée  sont  nulles  ou  très  altérées.  La 
copie  est  par  contre  conservée,  et  le  sujet  transcrit  l’imprimé  en  manus¬ 
crit.  (Voy.  plus  loin  :  Troubles  de  Vécriture  chez  les  aphasiques.) 

En  résumé,  et  c’est  là  un  point  de  première  importance  tant  au  point 
de  vue  clinique  qu’au  point  de  vue  théorique,  si  dans  l’aphasie  motrice, 
type  Broca,  les  troubles  sont  manifestement  beaucoup  plus  accentués  du 
côté  de  la  parole  parlée  et  du  langage  écrit,  toutes  les  modalités  du  lan¬ 
gage  sont  atteintes.  Les  variétés,  suivant  l’intensité  de  cette  altération, 
sont  très  nombreuses;  mais  toujours  on  retrouve  cette  loi  :  altération  de 
tous  les  modes  du  langage  avec  prédominance  du  côté  de  la  parole  arti¬ 
culée. 

L’aphasie  motrice  type  Broca  débute  le  plus  souvent  brusquement  à  la 
suite  d’une  attaque  d’apoplexie,  d’autres  fois,  elle  s’installe  progressive¬ 
ment.  Souvent  aussi,  car  c’est  là  une  éventualité  qui  n’est  pas  rare, 
elle  succède  à  une  aphasie  totale  qui  s’est  lentement  et  graduellement 
améliorée.  La  surdité  verbale  s’atténue  et  finit  par  disparaître  complète¬ 
ment,  la  cécité  verbale  diminue  et  peu  à  peu  le  sujet  présente  les  signes 
de  l’aphasie  motrice  type  Broca. 

Dans  l’aphasie  de  Broca,  après  une  période  d’état  très  variable  comme 
durée,  l’amélioration  peut  se  produire.  La  cécité  verbale  s’atténue,  la 
parole  spontanée  revient  aussi,  mais  plus  lentement;  si  bien  que  chez 
les  individus  très  améliorés,  les  troubles  de  la  parole  sont  encore  assez 
accentués,  alors  que  le  malade  comprend  complètement  ou  à  peu  près, 
tout  ce  qu'il  lit;  mais  cette  heureuse  terminaison,  assez  rare  d’ailleurs, 
ne  se  produit  souvent  qu’après  de  longues  années  pendant  lesquelles  le 
malade  reste  plus  ou  moins  alexique.  Il  faut  donc,  dans  l’étude  de  ces 
malades  et  pour  porter  un  jugement  définitif,  se  baser  non  seulement 
sur  un  état  actuel  pris  parfois  plusieurs  années  après  le  début  de  la 
maladie,  alors  que  l’afléction  est  en  pleine  voie  d’amélioration,  mais 
encore  tenir  compte  autant  que  possible  des  étapes  qui  ont  suivi  le  début. 

Dejeuine.  —  Sémiologie.  0 
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On  conçoit,  d’ailleurs  sans  peine,  que  chez  tous  les  sujets  l’évolution  de 
l’amélioration  ne  soit  pas  absolument  parallèle  et  superposable.  Du  reste, 
d’une  manière  générale  et  à  intensité  de  lésion  égale,  les  chances  d’amé¬ 
lioration  et  partant  de  guérison  sont  d’autant  plus  grandes  que  l’individu 
est  plus  jeune.  Enfin  et  surtout  il  y  a  lieu  de  tenir  compte  de  la  faci¬ 
lité  de  compensation,  de  suppléance  par  l’hémisphère  sain.  C’est  une 
question  sur  laquelle  je  reviendrai  à  propos  de  l’aphasie  chez  les  gau¬ 
chers.  .l’ajouterai  enfin  que  l’aphasie  motrice  type  Broca  peut  se  trans¬ 
former  en  aphasie  motrice  pure. 

Aphasie  motrice  pure.  Aphémie.  —  Observée  anatomiquement 
par  Charcot,  Pitres  et  moi-même,  j’ai  contribué  avec  Lichtheim  à  la  diffé¬ 
rencier  cliniquement  de  la  forme  précédente. 

Les  troubles  de  la  parole  spontanée  sont  identiquement  les  mômes  que 
dans  l’aphasie  motrice  corticale;  le  plus  souvent  meme  ils  sont  très  accen¬ 
tués,  tout  le  vocabulaire  fait  défaut  et  le  malade  n’a  que  quelques  syllabes 
à  sa  disposition.  Mêmes  troubles  de  la  lecture  à  haute  voix  et  de  la  parole 
répétée.  Dans  le  chant,  l’articulation  des  mots  est  aussi  impossible  que 
dans  la  parole  parlée,  et  l’air  musical  ne  vient  en  rien  en  aide  à  l’articu¬ 
lation  du  mot,  qui  est  toujours  aussi  défectueuse. 

Mais  s’il  ne  peut  émettre  les  mots,  le  malade  a  conservé  leurs  images 
motrices  d’articulation.  Il  fait  autant  d’efforts  d’expiration  que  le  mot 
contient  de  syllabes  (Dejerine),  il  serre  la  main  autant  de  fois  qu’il  y  a  de 
syllabes  ou  de  lettres  dans  le  mot  (Lichtheim).  Ou  bien  encore  il  indique, 
au  moyen  de  ses  doigts  et  très  rapidement,  le  nombre  de  syllabes  que 
contient  le  mot  qu’il  ne  peut  prononcer  (‘).  Ce  sont  là  des  phénomènes 

1.  J’ai  observé  pendant  des  années  dans  mon  service,  à  la  Salpétrière,  un  cas  des  plus 
démonstratifs  à  cet  égard  (obs.  VI  de  la  thèse  de  F.  Bernheim).  Il  concerne  une  femme  de 
vingt-neuf  ans,  droitière,  atteinte  d’aphasie  motrice  pure  avec  hémiplégie  droite.  C’était 
une  femme  jeune,  intelligente  et  cultivée,  polyglotte,  sachant  le  français,  l’allemand,  l’italien 
et  l’espagnol.  L’aphasie  motrice  était  totale,  absolue.  La  malade  n’avait  conservé  que  le 
mot  «  oh  !  non  »  qu’elle  n’employait  du  reste  que  dans  son  véritable  sens,  c’est-à-dire  lors¬ 
qu’elle  voulait  dire  non.  Elle  ne  pouvait  en  effet  le  prononcer  dans  d’autres  conditions. 
L’aphasie  était  également  totale  pour  la  répétition  des  mots.  Pour  le  chant,  elle  ne  pouvait 
pi’ononcer  un  seul  mot,  mais  fredonnait  tous  les  airs.  Lu  lecture  mentale  était  intacte  chez 
elle  et  se  faisait  aussi  vite  que  chez  une  pei’sonne  bien  portante.  Elle  écrivait  de  la  main 
gauche  spontanément  et  sous  dictée  d’une  manière  facile  et  cori-ecte  et  copiait  en  trans¬ 
crivant  l’impi'imé  en  manuscrit  (lig.  8).  Elle  composait  très  vite  les  mots  avec  des 
cubes  alphabétiques,  spontanément  et  sous  dictée.  La  mimique  de  la  face  et  des  gestes 
était  remarquablement  expressive.  Cette  femme  indiquait  avec  les  doigts,  aussi  vite  qu’un 
sujet  normal  et  cultivé,  le  nombre  de  syllabes  que  contenaient  les  mots  servant  à  désigner 
les  objets  qu’on  lui  montrait.  Chez  cette  malade,  la  compréhension  de  la  parole  parlée  dans 
chacune  des  langues  étrangères  qu’elle  possédait,  l’exécution  des  ordres  les  plus  compli¬ 
qués  étaient  parfaites.  L’intelligence  était  intacte.  Le  début  de  l’affection  avait  eu  lieu  à 
l’âge  de  vingt-neuf  ans,  et  pendant  près  d’un  an  les  symptômes  fui’cnt  d’abord  ceux  de 
l’aphasie  totale.  L’aphasie  motrice  pure  persista,  avec  ses  mêmes  caractères,  jusqu’à  la  mort 
de  la  malade  qui  eut  lieu  à  l’âge  de  trente-neuf  ans,  c’est-à-dire  pendant  neuf  ans.  A  l’examen 
du  cerveau  dont  la  description  macroscopique  a  été  publiée  par  Brissot  [L'aphasie  dans 
ses  rapports  avec  la  démence  et  les  vésanies.  Thèse  inaug.  Paris,  191(1),  on  Irouva  dans 
l’hémisphère  gaucho  une  lésion  corticale  occupant  la  région  de  Broca,  l’insiila  et,  l’opercule 
sylvien,  c’est-à-dire  toute  la  circonvolution  d’enceinte  de  la  scissure  de  Sylviiis,  à  l’exception 
de  la  première  femporalc.  dette  lésion  sectionnait  en  avant  et.  au-dessus  des  ganglions 
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qui  font  défaut  dans  l'aphasie  motrice  corticale.  La  mimique  du  malade 
est  intacte^  très  expressive,  et  l’intonation  remarquablement  bien  con¬ 
servée. 

L’intégrité  de  la  notion  du  mot,  et  par  suite  du  langage  intérieur., 
explique  ici  la  conservation  parfaite  de  l’écriture  spontanée  et  soüs 
dictée,  aussi  bien  avec  les  cubes  alphabétiques  que  la  plume  à  la  main. 
La  levure  mentale  est  parfaite,  normale,  sans  aucun  trouble  môme 
lateiir  L’évocation  spontanée  des  images  auditives  se  fait  comme  chez 
l^individu  sain. 

En  somme,  dans  cette  variété  d’aphasie  motrice,  le  seul  phénomène 
morbide  consiste  dans  l’impossibilité  de  l’articulation  des  sons  dans  tous 
leurs  modes.  Mais  toutes  les  autres  modalités  du  langage  sont  intactes,  et 
le  langage  intérieur  s’exécute  comme  chez  l’individu  sain. 

L’aphasie  motrice  püre  peut  s’observer  dans  deux  conditions.  Ou  bien 
elle  s’affirme  d’emblée,  ou  bien  elle  survient  comme  stade  d’amélioration 
au  cours  d’une^aphasie  qui,  d’abord  totale,  s’est  transformée  en  aphasie  de 
Broca  puis  se  termine  par  une  aphasie  motrice  pure,  le  langage  intérieur 
revenant  complètement  à  l’état  normal  bien  que  l’aphasie  motrice 
subsiste.  Cette  dernière  éventualité  ne  me  paraît  pas  très  rare  et,  d’après 
les  faits  que  j’ai  récemment  observés,  on  peut  affirmer  que  l’aphasie 
motrice  pure  est  loin  d’être  toujours  primitive. 

La  localisation  de  la  lésion  dont  relève  l’aphasie  motrice  pure,  l’aphé¬ 
mie,  c’est-à-dire  l’aphasie  motrice  avec  intégrité  du  langage  intérieur, 
n’apparaît  plus  aussi  certaine  qu’il  y  a  quelques  années.  Pendant  long¬ 
temps  on  admit  que  dans  l’aphasie  motrice  pure  cette  lésion  était  toujours 
sous-corticale  à  la  région  de  Broca,  qu’il  s’agissait  d’un  isolement,  d’une 
séparation  de  cette  région  de  Broca  ou  des  fibres  qui  en  partent,  d’avec 
les  centres  moteurs  de  la  région  operculaire,  c’est-à-dire  des  centres 
préposés  aux  muscles  de  la  langue,  des  lèvres,  du  pharynx,  du  larynx, 
qui  entrent  en  jeu  dans  le  mécanisme  du  langage  articulé.  La  division  de 
l’aphasie  motrice  en  aphasie  de  Broca  ou  aphasie  motrice  corticale  avec 
altération  du  langage  intérieur  et  en  aphasie  motrice  pure  ou  sous- 


centraux  le  segment  antérieur  de  la  couronne  rayonnante  et  son  segment  moyen  dans 
l’étendue  antéro-postéi’ieure  de  l’insula.  L'examen  en  coupes  sériées  pratiqué  par  mon 
interne  Pélissier,  permit  de  constater  que  la  lésion  respectait  le  corps  strié  et  la  capsule 
interne.  Dans  rhémisphère  di’oit  il  existait  une  lésion  du  pli  courbe  et  de  l’écorce  du 
fond  de  la  scissure  de  Sylvius.  Eu  d’autres  termes  ici,  bien  qu’il  y  eût  chez  cette  malade 
des  lésions  d’aphasie  totale  et  qu’elle  en  eût  présenté  les  symptômes  au  début  de  son 
affection,  le  tableau  clinique  fut  pendant  neuf  ans  celui  de  l’aphasie  motrice  pure,  c’est-à-diré 
avec  intégrité  du  langage  intérieur.  (Voy.  A.  Pklissieiu  L’ajyfiasie  motrice  pure.  Thèse 
inaug.  Paris, 1912.)  Dans  la  thèse  de  mon  élève  F.  Bernheim —  L’aphasie  motrice,  Paris,  1901 
—  se  trouve  l’observation  clinique  et  l’autopsie  d’un  cas  semblable  (obs.  I).  Ici  aussi 
l’aphasie  motrice  pure  avait  été  précédée  d’une  période  d’aphasie  totale,  puis  d’aphasie  de 
Broca.  Dans  ce  deuxième  cas,  les  lésiitns  siégeaient  dans  la  région  de  Broca  et  sectionnaient 
le  segment  moyen  du  pied  de  la  couronne  rayonnante  dans  l’étendue  antéro-postérieure  de 
l’opercule  sylvien.  La  lésion  respectait  les  ganglions  centraux  et  la  capsule  interne.  L’hémis- 
phèi'e  droit  était  intact. 

Chez  ces  deux  malades  l’aphasie  motrice  existait  à  un  degré  extrême  —  elles  étaient 
presque  muettes  —  et  resta  telle  pendant  plusieurs  années  et  Jusqu’à  leur  mort.  Leur  intel¬ 
ligence  était  parfaite. 
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corticale  avec  intégrité  de  ce  môme  langage  fut  longtemps  classique. 

Aujourd’hui  cette  division  basée  sur  l’anatomie  pathologique  ne  peut 
plus  être  maintenue,  car  si  dans  l’aphasie  motrice  pure  la  lésion  est 
souvent  sous-corticale,  elle  ne  l’est  pas  toujours.  C’est  en  se  basant  sur 
la  clinique  seulement  que  l’on  doit  donc  désormais  maintenir  les  deux 
variétés  d’aphasie  motrice,  l’une  l’aphasie  de  Broca  et  l’autre  l’aphasie 
motrice  pure  et  cela  sans  vouloir  trancher  dans  chaque  cas  la  question  de 
la  localisation  de  la  lésion.  Ce  qui  différencie  et  différenciera  toujours 
l’une  de  l’autre  ces  deux  variétés  d’aphasie  c’est  l’état  du  langage  inté¬ 
rieur.  Or,  et  le  fait  est  démontré,  si  une  lésion  de  la  région  de  Broca  lèse 
d’ordinaire  le  langage  intérieur,  elle  ne  le  lèse  pas  toujours  ainsi  que  le 
montre  le  cas  de  Ladame-von  Monakow. 

D’un  autre  coté  il  faut  encore  être  prévenu  de  ce  fait,  c’est  que  chez  un 
sujet  atteint  d’aphasie  de  Broca  c’est-à-dire  d’aphasie  motrice  avec  alté¬ 
ration  du  langage  intérieur,  le  langage  intérieur  peut  dans  certains  cas 
revenir  complètement  à  l’état  normal  bien  que  le  malade  reste  toujours 
aphasique.  Cette  opinion  que  j’émets  est  basée  sur  l’observation  clinique 
de  quatre  sujets  atteints  d’aphasie  motrice  que  j’ai  étudiés  et  suivis  pen¬ 
dant  plusieurs  années  et  dont  deux  ont  été  autopsiés. 

La  symptomatologie  présentée  par  ces  malades  fut  la  suivante  :  tout 
d’abord  aphasie  totale  d’une  durée  variable  d’un  an  à  quelques  mois, 
puis  aphasie  de  Broca  et  enfin  aphasie  motrice  pure  typique,  schématique 
dirais-je  volontiers,  avec  intégrité  complète  du  langage  intérieur  et  de 
l’intelligence.  Or,  dans  deux  de  ces  cas,  l’autopsie  ayant  été  pratiquée  on 
put  constater  que  la  lésion  n’était  pas  limitée  à  la  sous-corticalité  et  que 
la  région  de  Broca  était  altérée,  mais  il  est  vrai  sur  une  petite  étendue 
dans  l’un  d’entre  eux. 

Aphasie  chez  les  polyglottes. —  C’est  un  fait  d’observation  déjà  an¬ 
cienne  que  chez  un  sujet  aphasique  moteur  connaissant  plusieurs 
langues,  c’est  la  langue  apprise  la  première  que  le  malade  commence  par 
pouvoir  parler  lorsque  son  état  s’améliore.  C’est  là  une  loi  pour  toutes 
les  images  du  langage,  comme  du  reste  pour  toutes  les  images  de 
mémoire  en  général.  Ainsi  que  l’a  dit  Bibot  :  «  Le  nouveau  meurt  avant 
l’ancien  ».  Pitres  (1895)  a  fait  ressortir  les  caractères  spéciaux  de  l’aphasie 
chez  les  polyglottes.  L’aphasie  peut  frapper  tout  ou  partie  des  langues 
parlées  par  le  malade  ;  c’est  alors  la  langue  dont  le  malade  se  sert  le  plus 
ordinairement  qui  est  respectée,  que  ce  soit  ou  non  la  langue  maternelle. 
Au  degré  maximum,  il  y  a  1°  au  début  perte  totale  de  la  faculté  de  com¬ 
prendre  et  de  parler  toutes  les  langues;  2“  retour  graduel  de  la  faculté 
de  comprendre  la  langue  la  plus  familière;  5"  retour  de  la  faculté  de  par¬ 
ler  cette  langue;  4°  retour  de  la  faculté  de  comprendre  l’autre  ou  les 
autres  langues  que  connaissait  le  sujet;  5"  retour  de  la  faculté  de  paider 
ces  langues.  L’évolution  peut  ne  pas  parcourir  tonies  ces  étapes,  et  s’ar¬ 
rêter  à  un  degré  quelconque.  Mais  il  ressort  de  toutes  les  observations 
publiées,  que  la  langue  la  plus  familièi-e  au  malade  est  celle  (jui  est  la 
moins  atteinte  et  qui  réapparaît  la  preinièr(*. 
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Aphasie  d’intonation.  —  Brissaud  (1895)  a  distingué  les  aphasiques 
moteurs  ayant  conservé  l’intonation  de  ceux  qui  l’ont  perdue,  établissant 
ainsi  une  nouvelle  variété,  l’aphasie  d’intonation.  L'existence  de  cette 
variété  ne  me  parait  pas  démontrée.  Certains  aphasiques  de  Broca 
n’ayant  conservé  à  leur  disposition  qu’un  mot  ou  qu’une  interjection,  ont 
parfois  une  intonation  tellement  variée  qu’ils  arrivent,  aidés  par  une 
mimique  très  expressive,  à  se  faire  comprendre.  C’est  que  chez  eux  l’in¬ 
telligence  est  remarquablement  intacte.  11  en  est  de  même  dans  l’aphasie 
motrice  pure  (aphémie)  où  l’intelligence  est  toujours  respectée.  Dans 
l’ophasie  de  Broca,  lorsque  la  cérébration  est  lente,  lorsqu’il  y  a  du  défi¬ 
cit  intellectuel,  Fintonation  s’affaiblit  ou  disparaît.  File  disparaît  égale¬ 
ment  et  la  chose  est  aisée  à  comprendre,  lorsque  le  malade  ne  jouit  pas 
de  l’intégrité  motrice  de  son  appareil  phonateur.  Le  pseudo-bulbaire 
a  perdu  toute  intonation. 


Aphasie  sensorielle  ou  de  compréhension. 

Dans  l’aphasie  motrice,  les  troubles  observés  prédominent  dans  le 
domaine  du  langage  parlé.  La  lésion  frappe  le  centre  des  images 
motrices  d’articulation.  Ici,  au  contraire,  ce  sont  les  centres  de  réception 
qui  sont  lésés  et  partant  la  compréhension  de  la  parole  et  de  l’écriture 
est  altérée. 

Y  a-t-il  une  ou  des  aphasies  sensorielles?  A  l’aphasie  sensorielle  de 
Wernicke,  Küssmaul  substitua  deux  formes  cliniques  :  la  cécité  verbale 
et  la  surdité  verbale,  admises  aussi  par  Charcot.  Wernicke  ne  cessa  de 
s’opposer  à  cette  division.  Les  études  cliniques  et  anatomo-pathologiques 
ont  démontré  l’exactitude  de  la  conception  de  Wernicke.  Il  n’existe 
qu’une  seule  aphasie  sensorielle,  comprenant  à  la  fois  des  troubles  de  la 
compréhension  de  là  parole  parlée  et  des  troubles  de  la  lecture.  Ces  troubles 
peuvent  être  dès  le  début  aussi  prononcés  l’un  que  l’autre  et  persister 
tels,  la  cécité  verbale  en  particulier,  pendant  toute  la  vie  du  malade.  Mais, 
que  la  lésion  frappe  plus  particulièrement  les  images  auditives  ou  les 
images  visuelles,  l’altération  des  images  les  plus  atteintes  prendra  le 
premier  plan  de  la  scène  clinique,  toutefois  dans  ce  cas,  le  défaut  de 
fonctionnement  des  secondes  n’en  sera  pas  moins  très  net,  au  début  du 
moins;  plus  tard,  elles  sembleront  récupérer  plus  ou  moins  intégrale¬ 
ment  leurs  fonctions,  sans  que  toutefois  cette  restauration  soit  rarement 
complète.  C’est  alors  que  l’on  aura  affaire  à  la  cécité  verbale  ou  à  la 
surdité  verbale  de  Wernicke;  mais  il  ne  s’agit  alors  que  déformés  secon¬ 
daires,  de  reliquats  d’une  aphasie  sensorielle  primitive  :  c’est  cette  der¬ 
nière  que  je  prendrai  comme  type  dans  ma  description. 

L’aphasie  sensorielle  peut  débuter  de  plusieurs  manières  :  à  la  suite 
d’une  attaque  d’apoplexie  brusque  ou  bien  sans  perte  de  connaissance, 
le  malade  se  met  tout  à  coup  à  bredouiller  et  perd  la  faculté  de  com¬ 
prendre  les  mots  lus  ou  entendus.  D’autrefois,  la  maladie  s’installe  len- 
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tement,  progressivement,  et  le  sujet  en  a  conscience.  Enfin,  elle  peut  se 
constituer  en  plusieurs  temps,  par  attaques  successives.  Quoi  qu’il  en 
soit  du  mode  de  début,  l’aphasie  sensorielle  une  fois  établie  se  caracté¬ 
rise  de  la  façon  suivante  : 

La  surdité  verbale  est  le  symptôme  qui  frappe  tout  d’abord.  Le  malade, 
dont  l’acuité  auditive  est  normale,  est  incapable  de  comprendre  les  mots 
prononcés  devant  lui.  11  ressemble  à  un  individu  transporté  dans  un  pays 
étranger,  dont  il  ne  comprend  pas  la  langue.  Les  mots  frappent  son  oreille 
comme  sons  diflerenciés,  nuancés,  mais  non  comme  représentant  des 
idées.  Le  malade  a  donc  l’aspect  d’un  sourd  fieffé;  la  prolixité  de  son 
langage,  l’incohérence  des  mots  qu’il  émet,  le  font  aussi  considérer  comme 
atteint  de  confusion  ou  d'aliénation  mentale.  Le  degré  de  la  surdité  ver¬ 
bale  est  d’ailleurs  très  variable,  suivant  les  cas.  Règle  générale,  le  malade 
reconnaît  son  nom  et  se  détourne  dès  qu’on  l’appelle;  plus  rarement  il 
reconnaît  son  prénom,  exceptionnellement  d’autres  mots  familiers  (nom 
de  sa  femme  et  de  ses  enfants).  Les  mots  usuels  peuvent  être  tous  perdus, 
parfois  certains  sont  conservés;  enfin,  la  surdité  verbale  peut  être  très 
légère,  ne  porter  que  sur  quelques  mots  spéciaux  ou  même  être 
absolument  latente  :  c’est  alors  qu’il  faut  la  dépister,  la  rechercher  avec 
soin  sous  peine  de  la  laisser  passer  inaperçue.  Le  malade  comprend  un 
mot  de  la  phrase  et,  grâce  à  lui,  en  devine  le  reste;  sa  réponse  est  précise 
et  juste;  mais  changez  l’idée  de  la  phrase  en  conservant  le  mot  prin¬ 
cipal,  la  réponse  du  malade  ne  varie  pas.  Le  plus  souvent  du  reste,  et,  de 
par  le  fait  des  troubles  du  langage  parlé  qui  existent  dans  l’aphasie  sen¬ 
sorielle,  ce  n’est  pas  par  la  réponse  verbale  du  malade  que  l’on  peut  se 
rendre  compte  du  degré  plus  ou  moins  accusé  de  surdité  verbale  qu’il 
présente,  mais  bien  en  lui  disant  à  haute  voix  d’exécuter  tel  ou  tel  acte  : 
prendre  une  chaise  et  s’asseoir,  se  lever,  marcher,  prendre  un  objet 
quelconque,  etc.,  etc.  —  Chez  les  polyglottes,  la  surdité  verbale  peut 
porter  uniquement  sur  une  langue.  En  général,  c’est  la  langue  la  plus 
femilière  au  malade,  celle  dont  il  se  sert  le  plus  —  qu’elle  soit  la  langue 
naturelle  ou  d’acquisition  plus  récente  —  qui  disparaît  la  dernière,  c’est 
celle  aussi  qui  réapparaît  la  première  quaiid  l’état  du  malade  s’améliore. 
Non  seulement  la  surdité  verbale  porte  sur  les  mots,  mais  elle  peut 
porter  aussi  sur  les  chiffres.  Elle  peut  encore  atteindre  la  notation  musi¬ 
cale.  Le  malade  ne  reconnaît  plus  les  airs  jadis  familiers  et  ne  les  dis¬ 
tingue  plus  les  uns  des  autres  —  amusie. 

La  cécité  verbale  est  à  la  vision  ce  que  la  surdité  verbale  est  à  l’audi¬ 
tion.  Le  malade  est  dans  l’impossibilité  de  lire;  les  mots  écrits  n’ont  pour 
liui  aucun  sens,  «  il  n’y  voit  que  du  noir  sur  du  blanc  »  —  il  est  atteint 
d'alexie.  Cependant  la  fonction  visuelle  est  souvent  parfaite,  l’hémi¬ 
anopsie  droite  bien  que  fréquente  n’est  en  effet  pas  constante.  Le  malade 
reconnaît  le  contour,  le  détail  des  lettres;  il  sera  capable  de  distinguer 
les  nuances  les  plus  délicates  et  les  plus  indescriptibles  de  deux  écri¬ 
tures,  mais  il  ne  comprend  pas  leur  sens.  11  voit  le  dessin,  mais  non  l’idée 
qui  s’y  rattache;  il  ne  peut  passer  du  mol  écrit  à  l’idée  qu’il  représente. 
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Pour  l’intensité  du  symptôme,  on  retrouve  ici  toutes  les  mêmes  variétés 
que  pour  la  surdité  verbale.  Règle  générale,  le  malade  reconnaît  son  nom, 
même  placé  au  milieu  de  plusieurs  autres  mots  n’en  différant  que  par 
quelques  lettres;  beaucoup  plus  rarement  il  reconnaît  son  prénom  et 
quelques  mots  familiers.  La  cécité  verbale  peut  être  telle,  que  le  malade 
ne  reconnaît  même  pas  une  seule  lettre  {cécité  liltéralè)  ;  parfois,  tout  en 
les  reconnaissant,  il  est  incapable  de  les  assembler  en  syllabes  {asyllabie), 
ni  en  mots  [cécité  verbale).  Dans  les  formes  moins  intenses,  le  malade 
comprend  certains  mots  et  devine,  grâce  h  eux,  le  sens  des  phrases.  Il 
faut  alors  apporter  un  soin  extrême  à  l’examen  du  sujet,  pour  mettre  en 
lumière  ces  troubles  latents  de  la  lecture  mentale. 

Ces  troubles  de  la  lecture  portent  aussi  bien  sur  l’imprimé  que  sur  le 
manuscrit.  Toute  lettre,  tout  mot  imprimé  ou  manuscrit,  n’en  reste  pas 
moins  incompris  du  malade.  Quand  le  malade  peut  écrire  un  mot  (je 
reviendrai  plus  loin  sur  l’état  de  l’écriture  chez  ces  sujets),  il  est  inca¬ 
pable  de  se  relire;  quel  que  soit  l’artifice  qu’il  emploie,  il  ne  peut  y 
arriver.  En  suivant  avec  le  doigt  le  tracé  des  lettres,  il  n’arrive  pas  tou¬ 
jours  à  comprendre  le  sens  du  mot  formé;  cette  expérience  ne  réussit 
en  effet  que  chez  les  malades  qui,  ayant  conservé  leur  langage  intérieur, 
peuvent  écrire  spontanément  —  cécité  verbale  pure. 

Ordinairement,  la  cécité  verbale  ne  porte  que  sur  les  lettres  et  sur  les 
mots.  La  mémoire  des  chiffres  est  relativement  mieux  conservée;  le 
malade  peut  lire  les  chiffres,  les  dizaines,  les  centaines  et  faire  quelques 
opérations  simples  d’arithmétique,  bien  qu’en  général  ses  aptitudes 
pour  le  calcul  soient  le  plus  souvent  amoindries.  Ce  n’est  du  reste  que 
dans  la  cécité  verbale  pure  que  la  faculté  de  calculer  est  conservée.  La 
cécité  verbale  peut  aussi  porter  sur  la  notation  musicale  :  les  notes  ont 
perdu  tout  sens  pour  le  musicien  qui  ainsi  devient  incapable  de  déchif¬ 
frer  une  seule  ligne  de  musique  —  cécité  musicale. 

Par  contre,  la  compréhension  des  emblèmes  est  bien  conservée.  Un  de 
mes  malades  incapable  de  comprendre  les  lettres  «  R.  F,  »  prononçait 
immédiatement  «  République  Fi  ançaise  »  dès  qu’on  les  encadrait  d’un 
cartouche.  Enfin  dans  la  forme  pure':Ae,  la  cécité  verbale,  les  malades 
jouent  aux  cartes,  aux  dominos,  lisent  les  rébus,  reconnaissent  le  langage 
chiffré  et  secret  de  leur  maison  de  commerce,  etc.  En  résumé,  ils  n’ont 
perdu  que  la  faculté  de  rapprocher  du  signe  conventionnel  écrit  ou 
imprimé,  la  valeur  correspondante  comme  idée  dans  le  langage  ordinaire. 

Dyslexie.  —  Berlin  (1886),  Bruns  (1888)  ont  désigné  sous  ce  nom  le 
phénomène  suivant  :  un  sujet  ne  présente  aucun  trouble  du  langage 
intérieur,  il  parle  couramment,  écrit  d’une  manière  irréprochable.  Quand 
il  commence  à  lire,  la  lecture  est  facile  et  courante;  puis  au  bout  de 
quatre  ou  ciiKj  mots,  le  malade  est  incapable  de  comprendre  le  sens  des 
mots  qui  suivent.  Après  quelques  secondes  de  repos,  il  peut  reprendre  sa 
lecture  et  au  bout  de  quel(|ues  mots  l’alexie  transitoire  réapparaît.  11 
s’agit  ici  d’une  fatigue  j'apide  du  centre  des  images  visuelles  des  mots,  pai- 
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ischémie  fonctionnelle  sans  altération  organique  (Sommer),  d’une  sorte 
de  claudication  intermittente  du  pli  courbe  (Pick). 

Aphasie  optique.  —  Freund  (1889)  a  décrit  chez  les  aphasiques 
sensoriels  un  autre  trouble  du  langage  qu’il  a  dénommé  aphasie  optique. 
Le  malade,  quand  on  lui  présente  un  objet,  tout  en  le  reconnaissant 
—  et  en  sachant  par  conséquent,  quels  en  sont  les  propriétés  ou  les 
usages  —  est  incapable  d’en  donner  le  nom  ;  mais  s’il  le  palpe,  le  flaire, 
le  goûte,  immédiatement  il  prononce  ce  nom.  L’image  visuelle  de  l’objet 
est  incapable  de  réveiller  l’image  motrice  d’articulation  correspondante; 
au  contraire  les  mémoires  tactile,  olfactive,  gustative,  réveillent  facile¬ 
ment  cette  image. 

A  cette  aphasie  optique  se  lie  le  plus  souvent  la  cécité  psychique.  Le 
malade  a  perdu  les  images  commémoratives  des  personnes  et  des  objets. 

Il  ne  reconnaît  plus  rien  autour  de  lui.  Il  se  trouve  dans  la  situation  d’un 
enfant  qui  voit  une  personne  ou  un  objet  pour  la  première  fois  ;  un  tel 
malade  en  arrive  alors  à  se  perdre  dans  la  rue,  dans  son  appartement. 

L’aphasie  optique,  la  cécité  psychique,  ne  font  du  reste  pas  partie 
intégrante  de  la  symptomatologie  de  l’aphasie  sensorielle  et  ne  s’obser¬ 
vent  que  rarement  en  même  temps  que  cette  dernière. 

L2i.  parole  spontanée  e.s,i  toujours  troublée  chez  l’aphasique  sensoriel, 
mais  son  état  est  très  variable  suivant  les  cas.  Très  rarement  le  malade 
n’a  à  sa  disposition  que  quelques  mots  et  sa  parole  rappelle  alors,  à  s’y 
méprendre,  celle  de  l’aphasique  moteur.  C’est  là  un  fait  dont  il  ne  m’a 
été  donné  jusqu’ici  d’observer  qu’un  seul  exemple  avec  k.  Thomas  et 
relevant  d’une  lésion  du  pli  courbe.  Dans  ces  cas  du  reste  —  et  la  chose 
était  très  nette  dans  le  mien  —  la  ressemblance  avec  l’aphasique  moteur 
est  plus  apparente  que  réelle,  car  le  sujet  est  jargonaphasique  ou  para- 
phasique,  pour  les  quelques  mots  qu’il  prononce  lorsqu’on  cherche  à  le 
faire  parler. 

Règle  générale,  dans  l’aphasie  sensorielle  les  troubles  du  langage  parlé 
sont  très  caractéristiques  et  se  présentent  sous  forme  de  paraphasie  et 
de  jargonaphasie. 

Paraphasie.  —  Les  altérations  du  langage  articulé  auxquelles  bn 
a  donné  le  nom  de  paraphasie,  méritent  une  description  à  part  et  ne 
se  rencontrent  que  dans  les  aphasies  dites  sensorielles.  Le  paraphasique 
est  un  malade  qui  parle  mal,  parce  qu’  il  prend  indistinctement  un  mot 
pour  un  autre,  et  tandis  que  l’aphasique  moteur  ne  parle  pas,  ou  ne  pro¬ 
nonce  que  quelques  mots,  le  plus  souvent  toujours  les  mômes,  le  para¬ 
phasique  au  contraire  parle  en  général  beaucoup  et  est  d’ordinaire  un  lo¬ 
quace,  un  verbeux.  Chez  l’aphasique  sensoriel,  en  effet,  les  images  moti'ices 
sont  intactes,  mais  elles  ne  sont  plus  régies  par  le  centre  auditif,  leui" 
régulateur  normal.  Les  troubles  du  langage  qui  caractérisent  la  para¬ 
phasie  dans  l’aphasie  sensorielle  peuvent,  du  reste,  se  i-encontrei‘  à  un 
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degré  plus  ou  moins  accusé  chez  l’homme  sain  à  la  suite  de  la  fatigue 
cérébrale,  de  l’inattention  ou  de  l’émotion.  Mais  dans  ces  différents 
cas,  c’est  tout  au  plus  un  ou  deux  mots  qui  sont  prononcés  à 
tort. 

La  paraphasie  peut  être  verbale  ou  littérale.  Dans  le  premier  cas,  les 
mots  sont  exactement  prononcés,  mais  employés  indistinctement,  c’est 
ainsi  que  le  malade  dira  «  chapeau  » ,  pour  «  marteau  »  ;  dans  le  second 
cas,  le  malade  fait  des  fautes  d’articulation  et  forge,  pour  ainsi  dire,  des 
mots  nouveaux  et  sans  aucune  signification,  au  lieu  de  marteau  pour  cha¬ 
peau  il  dira  par  exemple  «  la  peau  » . 

Du  reste,  le  plus  souvent  dans  l’aphasie  sensorielle  la  paraphasie  ver¬ 
bale  et  littérale  coexistent  ensemble,  et  le  malade  forme  des  phrases  dans 
lesquelles  quelques  mots  correctement  prononcés  sont  mélangés  avec 
d’autres  qui  n’ont  aucun  sens.  Il  parle  à  l’aide  d’un  jargon  absolument 
inintelligible  —  jargonaphasie  des  auteurs  anglais.  D’autres  fois  on 
constate  la  pauvreté  des  mots  ayant  un  sens  précis,  la  grande  abon¬ 
dance  des  interjections,  la  répétion  fréquente  des  mêmes  mots. 

Voici  quelques  exemples  de  paraphasie  observés  au  cours  de  ces  der¬ 
nières  années,  chez  des  malades  de  mon  service  atteints  d’aphasie  senso¬ 
rielle. 

D.  Quel  âge  avez-vous?  Demain  je  verrai  ce  qu’on  deviendrai.  — 
D.  Comment  vous  appelez-vous?  R.  Je,  je,  mais,  tout,  je  n’ai  pu  rien 
fermer.  —  D.  Quel  âge  avez-vous?  Vi.  J’avais  trois  cent  soixante-trois, 
—  J).  A  quel  hôpital  êtes-vous  ?  R.  J’ai  reperdu  tout,  tout,  non  du 
tout.  On  montre  un  lorgnon  au  malade,  il  le  prend,  essaie  de  l’assujettir 
sur  son  nez,  l’enlève  et  le  montre  en  disant  :  Ah  !  voilà  une  paire  de 
tontaines.  Une  montre,  il  la  prend,  l’applique  contre  son  oreille  et  la 
remet  dans  sa  main  en  disant  :  C’est  onquefron,  non,  si,  onquefron. 
Quelques  secondes  après  on  lui  dit  :  C’est  une  montre,  et  il  répond  :  Oui, 
c’est  unemontron.  Chez  un  autre  malade,  la  paraphasie  n’était  pas  moins 
prononcée  :  D.  Quand  avez-vous  vu  votre  fille  pour  la  dernière  fois  ? 
R.  La  dernière  fois  elle  est  gagnée  en  petit,  il  y  a  dix-huit  ans  quelle 
s’est  dégagée.  —  D.  Qu’est-ce  que  fait  votre  fille  ?  R.  Mais  elle  faisait 
toutes  les  grandes  filles,  toutes  les  grandes  filles.  Mon  Dieu,  mon 
Dieu!  On  montre  un  journal  au  malade  et  il  demande  ses  cloches  pour 
ses  cheveux,  ses  lunettes  pour  ses  yeux.  —  D.  Quel  temps  fait-il?  Ce 
jour-là,  il  tombait  de  la  neige,  R.  Il  tombe  des  roses.  On  lui  présente  une 
montre.  C’est  unepuce,  dit-il.  Une  boîte  d’allumettes,  il  prend  la  boîte, 
frotte  une  allumette  en  disant  :  Ça  c’est  une  machine  pour  les  pan- 
touches.  Dans  l’acte  de  répéter  les  mots,  la  paraphasie  était  chez  ce 
malade  encore  plus  accentuée.  —  D.  Paris  est  la  capitale  de  la  France, 
R,  La  paix  est  un  petit  regrala,  regrata.  Invité  à  chanter  le  refrain  de 
la  Marseillaise,  il  prononce  sur  un  air  juste  les  paroles  suivantes  :  Il 
grand  tafa  en  la  fabrie,  il  était  tant  so  dé  voci.  Plus  tard,  ce  malade 
ayant  récupéré  la  faculté  de  lire,  lisait  à  liante  voix  de  la  manière  sui¬ 
vante  un  article  de  joinaial  :  Causons  propose  de  rente  par  ma  et  de 
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m,es  confrères  sur  les  traitements  un  au  plan  ou  caseu  de  les  frais  de  la 
presse  de  crause  si  souvent,  etc.  «  Yoici  qu’à  propos  des  révélations  faites 
par  un  de  mes  confrères  sur  les  mauvais  traitements  infligés  aux  détenus 
dans  les  prisons,  se  pose  de  nouveau  dans  la  presse  la  question  si  souvent 
débattue,  etc.  »  Chez  ce  malade  comme  chez  le  précédent,  la  paraphasic 
verbale  s’accompagnait  d’un  certain  degré  de  paraphasie  littérale  dans  la 
parole  spontanée,  mélange  qui  était  beaucoup  plus  accentué  dans  l’acte 
de  lire  à  haute  voix,  de  répéter  les  mots  ou  de  chanter,  et  réalisait  alors 
une  \éntaib\e  jargonaphasie. 

L’exemple  le  plus  pur  de  paraphasie  que  j’ai  rencontré  a  trait  à  un 
médecin  des  plus  distingués,  dont  le  nom  restera  attaché  à  la  description 
d’une  affection  nerveuse  et  qui  fut  atteint  d’aphasie  sensorielle  dans  le 
cours  de  sa  soixante-treizième  année  (voy.  p.  106).  Lorsque  je  le  vis  pour 
la  première  fois  —  quatre  mois  après  le  début  de  son  attaque  —  la  surdité 
verbale  avait  à  peu  près  complètement  disparu  et  le  malade  comprenait 
presque  toutes  les  questions  qu’on  lui  posait  à  haute  voix.  Par  contre, 
il  présentait  encore  une  cécité  verbale  totale  accompagnée  d’hémianopsie 
homonyme  droite,  et  la  cécité  verbale  était  si  prononcée  chez  lui  que 
— chose  fort  rare  dans  l’espèce  —  il  ne  reconnaissait  pas  même  son 
nom  imprimé  ou  manuscrit.  Enfin,  ce  collègue,  qui  se  servait  de  sa  main 
droite  pour  tous  les  usages  ordinaires  de  la  vie,  était  —  sauf  pour  son 
nom  qu’il  écrivait  aussi  bien  qu’avant  d’être  malade  —  complètement  et 
totalement  agraphique  pour  l’écriture  spontanée  et  sous  dictée,  ne  co¬ 
piait  que  d’une  manière  très  lente,  très  défectueuse  et  transcrivait  l’im¬ 
primé  en  imprimé.  La  paraphasie  qui  existait  chez  lui  présentait  ceci  de 
spécial,  c’est  qu’il  ne  forgeait  jamais  un  mot  nouveau  et  que  tous  ceux 
qu’il  employait,  bien  que  ne  correspondant  pas  du  tout  aux  idées  qu’il 
voulait  émettre,  étaient  très  correctement  prononcés,  comme  le  prouvent 
les  phrases  suivantes  :  D.  A  quelle  époque  avez-vous  quitté  la  marine  ? 
R.  Oh!  il  y  a  bien  longtemps  depuis,  si  je  vous  donnais  ces  émissions 
supérieures.  Je  sais  bien  ce  que  vous  avez  à  rn  épancher,  je  ne  puis 
pas  le  dire.  Je  ne  puis  répéter  les  demandes,  c'est  impossible.  — 
D.  Combien  avez-vous  d'enfants?  b.  Si  vous  me  montrez  des  émissions 
supérieures,  je  les  prendrai  les  unes  aux  autres.  —  D.  Avez-vous  essayé 
de  lire  ?  R.  Je  ne  comprends  pas  facilement  ce  que  vous  me  répondrez 
à  ça.  — D.  Quel  temps  fait-il?  R.  La  dernière  fois,  ce  sera  la  dernière 
fois,  je  ne  sais  pas  au  juste.  —  D.  Êtes-vous  sorti?  R.  Aujourd' hui 
je  me  portais  bien  sauf  que  mon  émission  dernière  était  moins  facile. 
—  D.  Qu'avez-vous  mangé  aujourd'hui?  R.  J'ai  mangé  comme  à  l'or¬ 
dinaire,  c'est  tout  ce  que  je  peux  faire.  Lorsque  je  comprends  cela,  va 
encore  facilement  si  je  ne  comprends  pas.  —  D.  Vous  ennuyez-vous 
ici?  R.  J'ai  envie  de  rentrer  chez  moi.  Je  songeais  à  ce  que  l'émission 
fût  possible  chez  vous  jusqu'à  l'infini.  — D.  xivez-vous  essayé  d'écrire? 
R.  Quand  j'aurai  montré  tout  le  monde  vis-à-vis  de  moi,  peut-être 
arriverai-  'e  à  parler  moi-même.  —  I).  Vous  avez  fait  une  promenade 
aujourd'hui?  R.  Ce  matin,  un  peu  tard,  par  suite  d'une  émission 
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supérieure.  —  D.  Où  êtes-vous  allé  vous  promener?  R.  Un  pelit  peu 
par  là. 

Un  jour  que  je  lui  demandais  de  son  urine  pour  l’analyser,  car  c’était 
un  diabétique  guéri  depuis  plusieurs  années,  il  me  répondit  :  Il  est  pro¬ 
bable  qu'il  ny  aura  rien  du  tout.  Il  n’y  a  rien  à  craindre.  Cependant 
c'est  à  craindre  car  j’ai  été  longtemps  comme  cela.  Mais  maintenant 
il  n’y  a  rien.  Cependant  je  voudrais  savoir  si  cette  fois  il  n’y  a  rien  à 
l’infini.  Je  l’ai  subi  à  un  degré  très  avancé  quand  c’est  arrivé.  Ici  la 
paraphasie  était  réduite  à  fort  peu  de  chose,  et  elle  faisait  défaut  pour  les 
phrases  usuelles,  banales  de  la  vie,  les  formules  de  politesse  par  exemple. 
Ainsi  quand  j’entrais  dans  sa  chambre  et  lui  disais  :  Bonjour,  Docteur, 
comment  cela  va-t-il  aujourd’hui?  il  me  répondait  :  Pas  mal,  merci, 
veuillez  prendre  la  peine  de  vous  asseoir.  Comment  se  porte  madame  ? 
C’est  qu’en  effet,  chez  ces  malades,  souvent  les  troubles  du  langage  sont 
moins  accentués  pour  les  phrases  simples,  banales,  ordinaires  —  corres¬ 
pondant  à  des  associations  d’idées  établies  depuis  longtemps  —  que  lors¬ 
qu’ils  veulent  émettre  spontanément  des  idées  complexes. 

Du  reste,  bien  que,  contrairement  à  l’aphasique  moteur,  l’aphasique 
sensoriel  paraphasique  soit  un  verbeux,  un  prolixe,  parlant  parfois  avec 
une  rapidité  telle  —  et  c’était  le  cas  pour  le  médecin  dont  je  viens  de 
parler  —  qu’on  a  une  véritable  difficulté  à  le  suivre,  le  nombre  de 
mots  qu’il  a  à  sa  disposition  est  beaucoup  moins  considérable  qu’il  ne  le 
paraît  de  prime  abord.  Ce  sont  des  périphrases,  des  mômes  mots  qui 
reviennent  le  plus  souvent,  et  on  note  en  général  le  petit  nombre  de 
substantifs  employés  et  des  adjectifs  qualificatifs,  la  pauvreté  des  termes 
ayant  un  sens  précis,  l’abondance  des  interjections.  C’est  là  un  fait  dont 
on  est  frappé  quand  ayant  fait  sténographier  le  parler  de  ces  malades,  on 
fait  la  récapitulation  des  mots  qu’ils  ont  à  leur  disposition.  Quand  il  existe 
de  la  jargonaphasie,  il  est  naturellement  impossible  de  se  livrer  au  même 
calcul,  chaque  mot  forgé  étant  différent  du  précédent. 

Le  paraphasique,  le  jargonaphasiqne  ont-ils  conscience  de  la  manière 
absolument  défectueuse  et  incompréhensible  dont  ils  expriment  leurs 
idées?  Lorsque  la  surdité  verbale  est  très  intense,  il  est  évident  qu’ils  ne 
s’entendent  pas  parler,  mais  lorsqu’elle  est  peu  accusée,  très  légère 
même,  on  se  demande  comment  ils  ne  se  rendent  pas  compte  des  trou¬ 
bles  de  leur  langage.  Je  me  suis  souvent  posé  cette  question,  et  cela  sur¬ 
tout  à  propos  du  médecin  dont  je  viens  de  parler.  Chez  lui  la  surdité  vei'- 
bale  était  très  faible,  il  comprenait  bien  la  plupart  des  questions  (pi’on  lui 
posait  et  exécutait  ce  qu’on  lui  demandait  de  faire.  En  d’autres  termes, 
ici  il  n’existait  pas  un  degré  de  surdité  verbale  suffisant  pour  admettre 
que  le  malade  ne  s’entendait  pas  causer  et  son  intelligence  était  remar¬ 
quablement  intacte.  Et  pourtant,  pendant  qu’il  parlait  avec  sa  volubilité 
habituelle,  rien  dans  son  attitude  ou  sa  mimique  n’indiquait  qu’il  se  ren¬ 
dait  compte  des  troubles  de  son  langage.  Je  connais  un  exemple  analogue 
au  précédent  étayant  trait  à  un  jeune  médecin  fort  distingué  qui.  à  la 
suite  d’un  abcès  du  lobe  temporal  gauche  d’origine  otique  — abcès  évacué 
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par  trépanation  —  présente  de  temps  en  temps  de  la  paraphasie  inter¬ 
mittente.  Ici  encore  le  sujet  n’a  pas  conscience  d’articuler  des  mots 
inexacts,  il  est  au  contraire  persuadé  qu’il  prononce  des  mots  justement 
adaptés  aux  idées  qu’il  veut  exprimer,  et  c’est  par  son  entourage  seule¬ 
ment  qu’il  se  rend  compt(3  qu’il  ne  se  fait  plus  comprendre.  Dans  l’état 
actuel  de  nos  connaissances,  il  ne  me  paraît  pas  possible  d’expliquer 
d'une  manière  satisfaisante  ce  fait,  assez  paradoxal  en  apparence,  de 
l’aphasique  sensoriel  qui,  atteint  de  surdité  verbale  très  faible,  ne  s’en¬ 
tend  pas  parler; 

Ldi  parole  répétée  est  très  défectueuse.  Le  malade  ne  comprend  pas  lors¬ 
qu’on  lui  dit  de  répéter  des  mots  ou  s’il  comprend  plus  ou  moins  com¬ 
plètement  la  question,  il  articule  les  mots  demandés  aussi  mal  que  s’il  les 
prononçait  spontanément. 

J’ajouterai  enfin  que  dans  l’aphasie  sensorielle,  les  troubles  de  la 
parole  dans  l’acte  de  chanter  ou  de  répéter  les  mots,  sont  les  mêmes  que 
pour  la  parole  spontanée.  En  effet  et  contrairement  à  ce  que  l’on  observe 
assez  souvent  chez  l’aphasique  moteur,  ici  le  chant  ne  vient  pas  en  aide 
à  l’articulation.  Si  l’air  est  conservé,  l’articulation  des  mots  est  tout 
aussi  défectueuse,  et  le  malade  présente  de  la  paraphasie  et  de  la  jargo- 
naphasie  en  chantant  comme  en  parlant.  Cependant  Mir allié  a  cité  un 
cas  où  le  chant  facilitait  l’articulation.  Les  jurons,  par  contre,  sont 
comme  chez  l’aphasique  moteur  le  plus  souvent  nettement  articulés. 

Cette  distinction  des  troubles  du  langage  dans  l’aphasie  motrice 
et  dans  l’aphasie  sensorielle  et  sur  laquelle  les  auteurs  anglais  ont 
les  premiers  insisté,  est  d’une  importance  capitale  dans  l’étude  des 
aphasies. 

Du  fait  de  la  cécité  verbale,  la  lecture  à  haute  voix  est  en  général 
impossible.  Le  malade  regarde  la  page,  la  tourne  parfois  à  l’envers  et 
cherche  à  deviner  le  sens  de  quelques  mots.  S’il  cherche  à  prononcer 
quelques  phrases,  son  langage  est  aussi  altéré  et  de  la  môme  manière 
que  lorsqu’il  parle  spontanément. 

La  lecture  de.s  chiffres  est  souvent  assez  bien  conservée.  Rarement 
cependant  le  malade  donne  le  chiffre  demandé  ;  plus  souvent  il  se  sert  de 
périphrases. 

V hémianopsie  homonyme  latérale  droite  est  un  symptôme  concomitant 
de  l’aphasie  sensorielle,  symptôme  assez  fréquent,  mais  nullement 
constant.  Elle  indique  seulement  que  la  lésion  a  fusé  dans  la  profondeur 
et  a  sectionné  le  faisceau  visuel  ou  bien  qu’il  existe  une  deuxième  lésion, 
au  niveau  de  la  scissure  calcarine.  Une  lésion  limitée  à  la  corticalité  de 
la  zone  du  langage,  n’entraîne  au  contraire  jamais  d’hémianopsie.  Celte 
altération  du  champ  visuel  est  parfois  assez  difficile  à  étudier,  car  on 
ne  peut  se  faire  comprendre  dn  malade;  il  faudra  donc  user  d’artifice 
pour  le  mettre  en  relief.  Elle  ne  gêne  d’ailleurs  guère  le  sujet  qui 
y  remédie  par  des  mouvements  inconscients  de  la  tête.  11  est  cependant 
des  malades  qui  attirent  l’attention  dn  médecin  sur  leur  vision,  en 
portant  la  main  sur  leurs  yeux.  Cette  hémianopsie  ])eut  paiddis  être 
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précédée  d’une  hémiachromatopsie  (Yialet)  (y oy.  Sémiologie  de  V appareil 
de  la  vision) . 

Par  contre,  les  aphasiques  sensoriels  jouissent  de  l’intégrité  de  la 
motilité  de  leurs  membres,  et  l’hémiplégie  ici  est  un  symptôme  excep¬ 
tionnel. 

V intelligence  est  presque  toujours  touchée.  Par  la  perte  simultanée 
de  la  compréhension  de  la  parole  parlée  et  de  la  lecture,  —  surdité  et 
cécité  verbales,  —  par  les  troubles  qu’ils  présentent  du  coté  de  la 
parole  spontanée  et  de  l’écriture,  —  paraphasie  et  jargonaphasie, 
agraphie,  —  ces  malades  se  trouvent  séparés  de  tout  commerce  avec 
leurs  semblables.  L’aflaiblissement  intellectuel  chez  eux  est  en  général 
plus  marqué  que  chez  l’aphasique  moteur,  mais  il  peut  parfois  être 
nul,  tel  était  le  cas  chez  le  médecin  dont  je  viens  de  parler  et  chez 
d’autres  malades  que  j’ai  observés  depuis.  Ce  déficit  intellectuel  se 
trahit  dans  la  mimique  qui  est  souvent  moins  expressive  que  chez 
l’homme  sain;  cependant  d’ordinaire,  le  sensoriel  est  capable,  par  la 
mimique,  de  faire  comprendre,  partiellement  au  moins,  ses  désirs  et 
ses  pensées.  11  existe  du  reste,  à  cet  égard,  des  différences  très  grandes 
selon  les  cas. 

Tel  est  l’état  complexe  d’un  malade  atteint  d’aphasie  sensorielle.  Cette 
première  période  peut  durer  un  temps  variable,  en  rapport  d’ailleurs 
avec  le  siège  de  la  lésion.  Quand  celle-ci  détient  toute  la  partie  sensorielle 
de  la  zone  du  langage,  l’état  peut  persister  le  même  pendant  toute  la 
survie  du  malade  ;  si  le  centre  des  images  visuelles  est  seul  détruit,  rapi¬ 
dement  la  surdité  verbale  disparaît  en  grande  partie,  le  malade  recom¬ 
mence  à  comprendre  la  plupart  des  mots  et  des  phrases;  on  a  alors 
affaire  à  la  cécité  verbale.  Que  la  lésion  ait  frappé  le  centre  des  images 
auditives,  la  cécité  verbale  peut  passer  au  second  plan;  la  forme  clinique 
est  alors  celle  de  la  surdité  verbale.  Il  est  du  reste  fort  rare  de  voir  per¬ 
sister  à  un  degré  accusé  la  surdité  verbale.  En  général,  et  plus  ou  moins 
rapidement,  il  se  produit  de  l’amélioration  dans  la  compréhension  de  la 
parole.  Il  n’en  est  pas  de  même  pour  la  cécité  verbale  qui,  si  elle  diminue 
parfois,  persiste  souvent  indéfiniment.  En  somme  il  n’existe  qu’une  seule 
aphasie  sensorielle,  comprenant  deux  variétés  d’évolution,  la  cécité  ver¬ 
bale  et  la  surdité  verbale,  reliquats  de  la  forme  première. 

Que  vont  devenir  ces  malades?  La  guérison  complète  n’a  encore  jamais 
été  démontrée;  la  cécité  verbale  et  la  surdité  verbale  peuvent  s’améliorer. 
D’après  les  faits  qu’il  rn’a  été  donné  d’observer,  c’est  surtout  la  cécité 
verbale  qui  persiste  au  même  degré,  la  surdité  verbale  s’atténuant  de 
plus  en  plus,  sans  toutefois  jamais  disparaître  d’une  manière  absolument 
complète.  Quant  aux  troubles  de  la  parole  et  de  l’écriture,  ils  persistent 
d’ordinaire  indéfiniment.  Le  pronostic  est  donc  plus  grave  que  pour 
l’aphasie  de  Broca,  qui  peut  guérir  sans  laisser  de  trace.  Il  faut  aussi  tenir 
compte  de  l’àge  du  malade.  Chez  l’enfant,  le  pronostic  est  beaucoup  moins 
sombre  que  cliez  l’adulte.  Ici,  en  effet,  les  compensations  fonctionnelles 
sont  faciles,  et  d’autres  zones  de  la  corticalité  emmagasinent  à  nouveau 
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les  images  du  langage  détruites  par  la  lésion,  créant  ainsi  de  nouveaux 
centres,  soit  dans  la  partie  homologue  de  riiémisplière  droit,  soit  dans  la 
partie  voisine  de  la  cortical! té  gauche. 

Aphasies  sensorielles  pures.  —  Cécité  verbale  pure.  —  J’ai 
séparé  de  l’aphasie  sensorielle  de  Wernicke  cette  forme  clinique  et  établi 
sa  localisation  anatomique  en  1892.  Wyllie  etRedlich  en  ont  rapporté  de 
nouvelles  observations  suivies  d’autopsie.  Ici,  la  zone  du  langage  tout 
entière  est  intacte/ et  la  lésion  (Z.  hg.  2)  a  détruit  les  fibres  qui  unissent 
le  centre  des  images  visuelles  du  langage,  —  pli  courbe,  —  au  centre  de 
la  vision  générale.  Dans  la  cécité  verbale  pure,  le  malade  n’a  perdu  qu’une 
des  modalités  du  langage  :  la  compréhension  de  la  lecture. 

La  parole  spontanée,  la  parole  répétée,  le  chant,  la  compréhension  de 
la  parole  parlée,  s’exécutent  comme  à  l’état  normal  ;  la  lecture  à  haute 
voix  et  la  lecture  mentale  sont  impossibles.  Le  malade  voit  le  mot  écrit, 
en  distingue  les  traits,  mais  n’en  reconnaît  pas  le  sens.  11  voit  les  mots 
comme  des  dessins,  mais  sans  pouvoir  leur  rattacher  l’idée  correspon¬ 
dante.  La  cécité  verbale  occupe  seule  toute  la  scène  clinique  et  entraîne, 
outre  la  perte  de  la  lecture  mentale  et  à  haute  voix,  des  troubles  dans 
l’acte  de  copier  qui  se  fait  plus  ou  moins  difficilement.  Par  contre,  l’écri¬ 
ture  spontanée  et  sous  dictée  s’exécutent  normalement.  Les  lettres  sont 
généralement  un  peu  plus  grandes  qu’à  l’élat  ordinaire,  et,  du  fait  de 
l’hémianopsie,  les  lignes  sont  inclinées  vers  la  droite.  Très  prononcée 
d’ordinaire,  la  cécité  verbale  pure  est  le  plus  souvent  totale,  littérale  et 
verbale,  ne  respectant  guère  que  le  nom  propre  du  malade  et  quelques 
autres  rares  mots  familiers.  Elle  s’accompagne  en  général  de  cécité 
musicale  et  le  malade  ne  peut  plus  déchiffrer  la  musique.  Enfin  il 
existe  une  hémianopsie  homonyme  latérale  droite. 

Le  malade  atteint  de  cécité  verbale  pure  peut  arriver  à  lire  en  usant 
d’un  artifice  :  en  suivant  des  doigts  le  tracé  de  la  lettre.  Cette  expérience 
qui  ne  réussit  jamais  dans  l’aphasie  sensorielle  vraie,  réussit  au  contraire 
toujours  dans  la  cécité  verbale  pure,  où  le  malade  peut  par  ce  procédé 
lire  facilement  des  phrases  entières.  C’est  que  la  notion  du  mot  est  ici 
intacte,  toutes  les  images  du  langage  sont  conservées;  ce  qui  explique 
l’intégrité  de  la  parole,  de  l’écriture  spontanée  et  sous  dictée  et  de  la 
compréhension  des  mots  entendus.  La  compréhension  des  chiffres  est 
conservée  (Dejerine).  I.e  malade  peut  faire  toutes  les  opérations 
d’arithmétique,  contrairement  au  sensoriel  vrai.  L’intelligence  et  le 
langage  intérieur  sont  toujours  intacts  et  la  mimique  parfaite.  Dans 
tous  les  cas  publiés  jusqu’ici,  on  a  observé  l’bémianopsie  homonyme 
latérale  droite. 

En  général,  une  fois  établie,  la  cécité  verbale  pure  persiste  indéfini¬ 
ment  sans  s’améliorer;  j’ai  cependant  observé  un  cas  où  elle  guérit  (^) 
complètement. 

•1.  Dans  ces  dernières  années,  il  m’a  été  donné  d’obsei'ver,  dans  la  |irüli(|uo  privée,  iiii  cas 
de  cécité  verbale  pure  terminé  par  une  guérison  complèle.  Il  s’agissait  d'une  l'omine  du 
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Surdité  verbale  pure.  —  Dans  cette  forme,  la  surdité  verbale  est  totale 
et  absolument  semblable  à  celle  que  l’on  observe  dans  l’aphasie  senso¬ 
rielle  ordinaire.  Le  malade  ne  comprend  rien  de  ce  qu’on  lui  dit  à  haute 
voix  et  ne  peut  ni  répéter  les  mots,  ni  écrire  sous  dictée.  La  parole- 
spontanée  est  parfaite,  la  lecture  à  haute  voix  se  fait  comme  à  l’état 
normal,  la  lecture  mentale  est  intacte  et  c’est  du  reste  le  seul  moyen  que 
l’on  ail  d'entrer  en  communication  avec  ces  malades.  L’écriture  spontanée 
ne  présente  aucune  altération  ainsi  que  l’écriture  d’après  copie.  Dans  la 
surdité  verbale  pure,  la  symptomatologie  se  réduit  donc  à  la  perte  de  la 
compréhension  de  la  parole  parlée  et  de  l’écriture  sous  dictée. 

Cette  forme  d’aphasie,  décrite  par  Lichtheim,  en  1884,  sous  le  nom  de 
surdité  verbale  sous-corticale  et  pour  laquelle  j’ai  proposé  le  terme  de 
surdité  verbale  pure,  —  car  ici,  comme  dans  la  cécité  verbale  pure,  le 
langage  intérieur  est  intact,  —  est  en  réalité  assez  rare.  Elle  apparaît 
encore  moins  commune  lorsque  l’on  met  à  part  les  cas  dans  lesquels  il 
existait  des  lésions  de  l’appareil  auditif,  en  particulier  du  labyrinthe, 
lésions  qui,  ainsi  que  l’a  indiqué  Freund,  peuvent  donner  lieu  à  une 
symptomatologie  des  plus  analogues. 

11  existe  actuellement  un  certain  nombre  d’observations  de  surdité 
verbale  pure,  dans  lesquelles  l’existence  d’une  lésion  de  l’appareil  auditif 
périphérique  ne  peut  être  incriminée  —  cas  de  Lichtheim  (1884-1885), 
Pick  (1892),  Sérieux  (1893),  Ziehl  (1896),  Pick  (1898),  Liepmann  (1898), 
Barrett  (1910),  Hérard  et  Maillard  (1910).  De  ces  cas,  cinq  ont  été  suivis 
d’autopsie,  à  savoir  :  le  premier  cas  de  Pick  et  dans  lequel  il  existait  une 
double  lésion  des  lobes  temporaux  —  ramollissement  —  pénétrant  pro¬ 
monde  d’une  soixantaine  d’années,  très  intelligente  et  fort  cultivée;  la  cécité  verbale  apparut 
brusquement  après  plusieurs  heures  de  céphalée  violente.  Je  vis  la  malade  le  lendemain  du 
début  des  accidents  et  le  tableau  clinique  était  celui  de  la  cécité  verbale  pui’e,  schématique 
pour  ainsi  dire.  Alexie  complète  —  cécité  verbale  et  littérale  —  avec  hémianopsie  homonyme 
latérale  droite.  Pas  trace  de  surdité  verbale.  Intégrité  parfaite  de  l’intelligence,  de  la  parole 
et  de  l’écriture  spontanée  et  sous  dictée  ainsi  que  du  calcul.  La  copie  était  un  peu  défec¬ 
tueuse.  Le  langage  intérieur  était  donc  absolument  intact  et,  à  part  sa  cécité  verbale  qui 
l’empêchait  de  lire,  cette  dame  continua  à  vaquer  à  ses  occupations  de  femme  du  monde  et 
de  maiti’esse  de  maison  comme  auparavant.  Au  bout  de  deux  mois,  les  essais  de  rééducation 
commeiicèi’ent  à  donner  des  résultats  et  la  malade  reconnut  quelques  lettres  à  condition 
qu’elles  fussent  de  grandes  dimensions,  2  à  3  centimètres.  La  l'ééducation  se  fit  comme  chez 
un  enfant  auquel  on  apprend  à  lire.  Puis  peu  à  peu  on  put  diminuer  progressivement  le 
diamètre  des  lettres  et,  cinq  mois  après  le  début  de  son  alfcction,  celte  malade  pouvait 
lire  les  petits  caractères  des  journaux  ainsi  que  sa  propre  écriture,  car  elle  avait  été  pendant 
tout  ce  laps  de  temps  incapable  de  pouvoir  relire  les  lettres  fort  bien  tournées  et  très  bien 
écrites  qu’elle  envoyait  à  ses  amis.  Il  est  encore  une  autre  particularité  intéressante  à 
signaler  dans  ce  cas.  Musicienne  accomiilie  et  pianiste  de  premier  ordre,  cette  dame  avait 
été  frappée  de  cécité  musicale  en  même  temps  que  de  cécité  verbale.  Elle  ne  put  pondant 
cinq  mois  déchiffrer  une  note  quelconque  et  ne  pouvait  jouer  du  piano  que  de  mémoire. 
Lorsque  la  cécité  verbale  eut  disparu,  elle  commença  à  reconnaître  quelques  notes  et  on 
deux  mois  récupéra  complètement  la  compréhension  d(!s  portées  de  musique.  Mais,  chose 
curieuse,  elle  n’a  jamais  pu,  ni  alors  ni  depuis,  décliilfror  la  clef  de  fa  et  elle  ne 
comprend  que  la  clé  de  sot.  (|u’ollo  déchilfre  aussi  bien  qu’autrefois.  Or,  c’est  par  la 
clef  de  sol  que,  comme  cela  se  fait  généralement,  elle  a  appris  la  musique  dès  sa  tendre 
enfance.  A  part  cette  particularité  — cette  cécité  musicale  pour  la  clé  de  fa  —  il  ne  j’este 
actuellement  chez  cette  malade  ((ii’uuo  hémiaimiisie  homonyme  latéj’ale  di'oite,  car  toute 
trace  de  cécité  verbale  a  de()uis  longtemps  disparu. 
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fondément  dans  la  substance  blanche,  le  cas  de  Sérieux  dont  j’ai  pratiqué 
l’autopsie  et  l’examen  histologique  avec  ce  dernier  auteur  (1897),  un 
troisième  cas  dû  à  Pick  (1898)  et  celui  de  Liepmann.  Dans  le  cas  que  j’ai 
publié  avec  Sérieux,  nous  avons  pu  établir  que  la  lésion  de  la  surdité 
verbale  pure  était  purement  corticale,  car  il  s’agissait  d’une  lésion 
cellulaire  —  poliencéphalite  chronique  —  siégeant  dans  les  deux  lobes 
temporaux,  dans  le  centre  cortical  de  l’audition  commune.  Nous  basant 
sur  l’évolution  clinique  de  l’afléction  et  sur  la  topographie  de  la  lésion, 
nous  avons  montré  que  la  surdité  verbale  pure  pouvait  probablement 
être  considérée  comme  produite  par  l’affaiblissement  progressif  du  centre 
auditif  commun.  C’est  cette  manière  de  voir  que  Pick  a  adoptée  (1898) 
à  propos  d’un  cas  de  surdité  verbale  pure  suivi  d’autopsie  et  dans 
lequel  —  comme  dans  les  faits  précédents  —  la  lésion  siégeait  dans  la 
corticalité  des  deux  lobes  temporaux.  J’ajouterai  toutefois  que  dans  le  cas 
de  surdité  verbale  pure  rapporté  par  Liepmann  (1898)  et  ayant  duré 
quatorze  mois,  la  corticalité  temporale  fut  trouvée  intacte  des  deux  côtés 
et  que  dans  la  masse  blanche  de  l’hémisphère  gauche,  on  trouva  une 
vaste  lésion  hémorragique  récente  ayant  séparé  l’écorce  avec  les  gan¬ 
glions  centraux  et  sectionné  toute  la  couronne  rayonnante  du  lobe  tem¬ 
poral.  Ce  foyer  par  son  étendue  empêchait  toute  espèce  de  localisation 
précise,  et  en  particulier  celle  de  la  lésion  ancienne  ayant  déterminé  la 
surdité  verbale  pure.  Toutefois  l’observation  de  Liepmann  prouve  que 
cette  surdité  verbale  pure  ne  relève  pas  toujours  d’une  lésion  temporale 
bilatérale,  et  qu’elle  peut  être  la  conséquence  d’une  lésion  sous-cor¬ 
ticale  du  lobe  temporal,  lésion  dont  la  topographie  reste  encore  à  déter¬ 
miner.  Dans  le  cas  de  Barrett  (1910)  il  existait  sur  chaque  hémisphère 
un  foyer  de  ramollissement,  surtout  sous-cortical,  de  la  première  et 
de  la  deuxième  circonvolutions  temporales.  Chez  son  malade  il  y  avait, 
à  gauche,  une  conservation  suffisante  de  la  perception  des  sons  pour 
pouvoir  affirmer  que  la  surdité  verbale  n’était  pas  de  cause  périphé¬ 
rique,  mais  bien  centrale.  J’ajouterai  enfin  que,  dans  le  cas  de  Hérard  et 
Maillard,  la  surdité  verbale  pure  existait  chez  une  malade  dont  la  fonc¬ 
tion  auditive  était  intacte.  D’après  Liepmann  la  surdité  verbale  pure  est 
persistante,  à  moins  qu’avec  le  temps  il  ne  se  fasse  une  suppléance  par 
le  lobe  temporal  droit. 

Pour  le  diagnostic,  il  faut  établir  que  la  fonction  auditive  n’est  pas 
touchée,  car  une  lésion  bilatérale  du  labyrinthe,  des  voies  ou  des  centres 
de  l’audition  peut  produire  des  troubles  de  la  compréhension  de  la  parole 
parlée.  On  a  alors  affaire  à  une  pseudo-surdité  verbale  par  affaiblissement 
de  l’ouïe.  En  effet,  V.  Bezold  a  montré  que  l’absence  totale  de  la  gamme 
entre  b'  et  g"  et  que  même  un  affaiblissement  très  considérable  dans 
l’étendue  de  cette  gamme,  suffit  pour  troubler  la  compréhension  du 
langage  parlé.  Il  faut  donc  s’assurer  par  un  examen  que  cette  série  de 
sons  est  perçue  avec  une  acuité  suffisante.  11  ne  suffit  donc  pas,  pour 
déclarer  l’audition  parfaite,  de  se  contenter  de  ce  que  le  malade  perçoit 
des  bruits  divers  —  sonneries,  sifflements,  battements  de  mains,  etc.  — 
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car  si  dans  la  gamme  de  V.  Bezold  la  série  des  sons  est  insuffisante,  le 
langage  peut  ne  pas  être  compris  (Liepmann).  Enfin,  d’après  ce  dernier 
auteur,  on  peut  distinguer  la  surdité  verbale  pure  d’avec  les  troubles  de 
la  compréhension  du  langage  parlé  relevant  d’une  altération  de  l’ouïe, 
par  ce  fait  que  dans  la  surdité  verbale  pure  il  existerait  toujours  des 
iraces  de  paraphasie  et  de  paragraphie.  C’est  là  une  question  à  réserver, 
car  dans  le  cas  de  Hérard  et  Maillard  la  parole  articulée  était  normale. 

Aphasie  totale. 

Dans  cette  variété  d’aphasie,  qui  est  peut-être  la  plus  fréquente  de 
toutes,  la  lésion,  au  lieu  de  porter  sur  une  partie  de  la  zone  du  langage, 
détruit  toute  cette  zone  :  à  l’aphasie  motrice  se  joint  alors  l’aphasie  sen¬ 
sorielle  :  d’où  une  variété  clinique  complexe,  ïaphasie  totale.  Enfin  le 
malade  est  en  général  atteint  d’hémiplégie  droite. 

La  parole  est  complètement  ou  presque  complètement  abolie.  Ni  spon¬ 
tanément,  ni  en  répétant,  ni  en  lisant,  le  malade  ne  peut  prononcer 
aucun  mot.  La  cécité  verbale  est  totale,  de  même  que  la  surdité  verbale. 
L’agraphie  est  complète,  aussi  bien  pour  l’écriture  spontanée  et  sous 
dictée  que  d’après  copie.  La  copie  se  fait  le  plus  souvent  servilement, 
comme  un  dessin,  en  transcrivant  l’imprimé  en  imprimé  et  le  manuscrit 
en  manuscrit  ;  l’hémianopsie  droite  peut  s’observer,  mais  la  chose  est  assez 
rare.  En  d’autres  termes,  ici  les  troubles  du  langage  parlé  sont  identique¬ 
ment  ceux  de  l’aphasie  motrice  associés  à  ceux  de  l’aphasie  sensorielle. 
Enfin,  dans  cette  forme  le  déficit  intellectuel  est  souvent  plus  marqué 
que  dans  l’aphasie  sensorielle  ou  motrice. 

A  propos  d’aphasie  totale  il  y  a  lieu  de  faire  une  distinction  importante. 
Beaucoup  de  sujets  atteints  d’aphasie  de  Broca,  sont,  pendant  les  pre¬ 
miers  temps  qui  suivent  l’attaque,  atteints  de  surdité  et  de  cécité  verbales 
à  un  degré  plus  ou  moins  accusé.  Puis  la  surdité  verbale  disparait  et  la 
cécité  verbale  s’atténue.  11  y  a  là  une  question  d’inhibition,  d’action  à 
distance  exercée  sur  les  centres  sensoriels  du  langage  par  la  lésion  de 
la  région  de  Broca. 

Par  aphasie  totale  il  faut  entendre  une  lésion  qui  porte  à  la  fois  sur 
la  région  de  Broca  et  sur  la  région  sensorielle  du  langage,  c’est-à-dire 
sur  toute  la  zone  du  langage.  C’est,  je  le  répète,  une  forme  d’aphasie 
fréquemment  observée,  c’est  peut-être  même  celle  que  l’on  rencontre  le 
plus  souvent.  Une  fois  établie,  l’aphasie  totale  peut  persister  telle  quelle 
indéfiniment.  Le  fait  est  assez  rare.  D’ordinaire  il  se  produit,  après  un 
temps  plus  ou  moins  long  —  des  mois  ou  des  années  —  une  améliora¬ 
tion  de  la  surdité  verbale  pouvant  aboutir  dans  certains  cas  à  sa  dispa¬ 
rition  complète.  Cette  amélioration  dans  l’état  de  la  compréhension  de  la 
parole  parlée  s’observe  aussi  dans  l’aphasie  sensorielle  de  Wernicke. 
C’est  une  loi  générale  du  reste  dans  tout  ce  qui  concerne  la  symptoma¬ 
tologie  et  l’évolution  de  l’aphasie,  que  ce  sont  les  images  du  langage  le 
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plus  anciennement  apprises  qui  reviennent  les  premières,  lorsque  se 
dessine  une  tendance  à  l’amélioration  des  symptômes.  Or  ce  sont  des 
images  auditives  du  langage  qui  sont  les  premières  inscrites  dans  le  cer¬ 
veau  de  l’enfant  auquel  on  apprend  à  parler. 

Lorsque,  avec  le  temps,  l’aphasique  total  a  récupéré  la  compréhension 
de  la  parole  parlée,  divers  modes  d’évolution  ultérieure  peuvent  s’ob¬ 
server  : 

1“  Ou  bien  le  sujet  restera  pendant  le  reste  de  ses  jours  un  aphasique 
moteur  avec  cécité  verbale  et  agraphie  et  c’est  là  le  cas  le  plus  ordinaire; 

2“  Ou  bien  la  cécité  verbale  s’atténuera  progressivement  et  l’aphasie 
totale  se  transformera  peu  à  peu  en  aphasie  de  Broca  et  cette  dernière 
pourra  soit  persister  indéfiniment,  soit  s’améliorer,  soit  même  guérir; 

3°  Ou  bien,  enfin  et  c’est  là  une  éventualité  assez  rarement  observée, 
cette  aphasie  de  Broca  fera  place  avec  le  temps  à  l’aphasie  motrice  pure, 
c’est-à-dire  que  le  malade  guérira  de  tous  ses  symptômes  sensoriels, 
recouvrera  complètement  l’intégrité  de  son  langage  intérieur  et  ne  gar¬ 
dera  de  ses  anciens  symptômes  qu’une  aphasie  motrice. 

J’ai  récemment  (1908)  attiré  l’attention  sur  ces  faits  de  la  trans¬ 
formation  possible  de  l’aphasie  totale  en  aphasie  de  Broca  et  de 
l’aphasie  de  Broca  en  aphasie  motrice  pure  ou  aphémie;  mais,  je  le 
répète,  si  la  transformation  de  l’aphasie  totale  en  aphasie  de  Broca 
s’observe  très  souvent,  je  crois  par  contre  que  la  terminaison  de  l’aphasie 
de  Broca  en  aphasie  motrice  pure  est  assez  rare.  Sur  le  nombre  consi¬ 
dérable  d’aphasiques  que  j’ai  étudiés  et  autopsiés  depuis  trente  ans,  je 
n’ai  vu  que  quatre  fois  cette  transformation  et  encore  seulement  au 
cours  de  ces  dernières  années. 


Aphasie  chez  les  gauchers. 

Chez  les  droitiers,  c’est-à-dire  chez  l’immense  majorité  des  individus, 
l’aphasie  est  produite  par  une  lésion  de  l’hémisphère  gauche  et  c’est  pour 
cette  raison  que  l’aphasique  moteur  est  si  souvent  atteint  d’hémiplégie 
droite.  Chez  les  gauchers,  c’est  dans  l’hémisphère  droit  que  sont  emma¬ 
gasinés  les  images  motrices  et  sensorielles  du  langage  (Pick,  Touche),  et 
chez  eux  l’aphasie  motrice  s’accompagne  d’ordinaire  d’hémiplégie  gauche. 
On  a  même  cité  des  cas  de  droitiers  chez  lesquels  la  zone  du  langage 
siégeait  dans  l’hémisphère  droit  et  où  l’aphasie  s’accompagnait  d’hémi¬ 
plégie  gauche.  Ce  sont  là  du  reste  des  faits  rares  et  dont  seulement 
quelques  exemples  suivis  d’autopsie  ont  été  rapportés  jusqu’ici  (Oppen- 
heim  (1889),  Preobrashenski  (1893),  Senator  (1904),  Lewandowki 
(1911),  Kurt  Mendel  (1912).  Enfin,  il  est  un  certain  nombre  de  sujets 
qui  sont  ambidextres  et  chez  lesquels  une  lésion  de  la  région  de  Broca  ou 
de  Wernicke  du  côté  gauche  peut  ne  pas  se  traduire  par  des  symptômes 
d’aphasie.  Ces  faits,  pour  rares  qu’ils  soient,  ont  été  signalés  depuis 
assez  longtemps  déjà  et  ont  été  étudiés  par  Ross,  Wyllie,  C.  Bastian, 
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Bateman,  Gowers,  Byrom-Bramwell,  Collier.  Us  tendent  à  prouver  que 
chez  les  ambidextres,  la  région  de  Broca  des  deux  hémisphères  agit  dans 
la  fonction  du  langage  articulé  et  que  la  compensation,  la  suppléance 
dmne  de  ces  régions  par  l’autre,  s’établit  beaucoup  plus  facilement  chez 
les  ambidextres  que  chez  les  droitiers  ou  les  gauchers  proprement  dits. 

Pour  ce  qui  concerne  les  gauchers,  il  y  a,  je  crois,  encore  une  distinc¬ 
tion  à  faire  quant  à  la  question  de  suppléance.  J’ai  pratiqué  l’autopsie  de 
deux  sujets  gauchers  atteints  d’aphasie  avec  hémiplégie  gauche.  Dans  le 
premier  cas,  il  s’agissait  d’un  illettré,  gaucher  pour  tous  les  usages 
ordinaires  de  la  vie  et  chez  lequel  une  aphasie  motrice  extrêmement 
intense  persista  jusqu’à  la  mort.  Frappé  à  l’âge  de  quarante  ans,  il  mou¬ 
rut  à  l’âge  de  cinquante-cinq  ans.  A  l’autopsie  on  trouva  une  vaste  lésion 
cortico-capsulaire  de  l’hémisphère  droit  détruisant  la  région  rolandique 
et  la  région  de  Broca  et  arrivant  jusqu’au  ventricule  latéral. 

Dans  le  second  cas,  concernant  une  femme  de  quarante-neuf  ans, 
intelligente  et  cultivée,  l’aphasie  de  Broca,  accompagnée  d’hémiplégie  et 
d’hémianopsie  gauches,  d’ahord  très  intense  s’améliora  progressivement 
et  quatre  ans  après  le  début  des  accidents  cette  femme,  tout  en  restant  hémi¬ 
plégique  et  hémianopsique  du  côté  gauche,  avait  récupéré  toutes  les  fonc¬ 
tions  du  langage,  seule  l’écriture  était  encore  altérée.  Cette  malade 
était,  comme  dans  le  cas  précédent,  une  gauchère  typique.  A  l’autopsie, 
l’hémisphère  droit  présentait  une  réduction  de  près  de  la  moitié  de 
son  volume,  conséquence  d’un  ramollissement  cortical  et  sous-cortical 
qui  en  avait  détruit  la  moitié  postérieure  et  qui,  fusant  en  avant,  avait 
lésé  profondément  la  substance  blanche  sous-jacente  - à  l’écorce  de  la 
région  postérieure  du  lohe  frontal. 

Voici  donc  deux  cas  d’aphasie  chez  des  gauchers  dans  lesquels  l’évolu¬ 
tion  a  été  fort  différente.  État  stationnaire  jusqu’à  la  mort  dans  le  pre¬ 
mier,  guérison  dans  le  second.  A  quoi  tient  cette  différence  et  pourquoi 
chez  le  premier  malade  l’hémisphère  gauche  n’a-t-il  pas,  comme  chez  la 
deuxième,  suppléé  l’hémisphère  droit  si  profondément  lésé?  J’estime 
qu’il  faut  faire  intervenir  ici  l’état  de  la  culture  intellectuelle.  Le  pre¬ 
mier  malade  était  complètement  illettré,  tandis  que  l’autre  •  était  très 
cultivée.  En  effet,  quoique  gauchère  pour  tous  les  usages  ordinaires  de 
la  vie,  elle  écrivait  de  la  main  droite  et  de  ce  fait  elle  avait  un  hémisphère 
gauche  préparé  pour  suppléer  son  congénère.  Ce  n’est  là  évidemment 
qu’une  hypothèse,  mais  elle  me  paraît  conforme  aux  données  psycholo¬ 
giques  actuelles,  et  du  reste  j’ai  observé  depuis,  cliniquement,  deux  cas 
tout  à  fait  analogues  de  guérison  d’aphasie  de  Broca  avec  hémiplégie 
gauche,  chez  des  gauchers  écrivant  de  la  main  droite. 


Autres  variétés  d’aphasie. 

Amusie.  —  Aux  troubles  de  la  faculté  du  langage  correspondent  des 
troubles  analogues  de  la  faculté  musicale  :  à  l’aphasie  correspond 
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Vamusie.  Les  troubles  du  chant  ont  été  signalés  par  la  plupart  des 
auteurs  qui  ont  étudié  Laphasie.  Mais  l’étude  de  l’amusie  en  elle-même 
a  été  surtout  faite  en  ces  dernières  années  par  Stricker,  Knoblauch, 
Wallaschek,  Brazier,  Blocq,  Eldgren,  Probst. 

De  tous  ces  travaux  résultent  les  conclusions  suivantes  ;  les  images 
auditives  musicales  sont  de  beaucoup  les  plus  importantes  (Brazier)  ; 
la  plupart  des  musiciens  ne  conçoivent  intérieurement  la  musique  que 
par  ces  images.  Les  images  motrices  pour  le  chant  et  le  jeu  des  instru¬ 
ments  olfrent  une  grande  importance,  comme  suffit  à  le  démontrer  ce 
fait  vulgaire,  que  souvent  un  musicien  qui  ne  parvient  pas  à  se  remé¬ 
morer  un  souvenir  musical,  y  arrive  en  fredonnant  ou  en  jouant  d’un 
instrument  (Blocq).  Au  contraire  les  images  visuelles  (Blocq),  dans  le 
langage  musical  intérieur,  ne  peuvent  offrir  d’intérêt  que  chez  les  musi¬ 
ciens  exercés.  Enfin  Blocq  a  fait  remarquer  qu’on  ne  connaît  pas  jusqu’à 
présent  de  cas  purs  d’agraphie  musicale.  On  remarquera  la  concordance 
parfaite  entre  le  mécanisme  du  langage  intérieur  musical  et  celui  du 
langage  intérieur  ordinaire. 

L’amusie  peut  se  montrer  en  même  temps  que  l’aphasie  et  présenter 
exactement  les  mêmes  caractères  que  cette  aphasie.  Mais  l’amusie  peut 
aussi  exister  en  dehors  de  tout  phénomène  d’aphasie  ;  ou  bien  un  apha¬ 
sique  peut  n’être  pas  amusique  —  aphasique  moteur  cortical  pouvant 
chanter.  —  Ces  remarques  impliquent  que,  si  les  centres  musicaux  sont 
placés  au  voisinage  des  centres  correspondants  du  langage  ordinaire,  ils 
en  sont  cependant  indépendants. 

Aux  centres  du  langage  correspondent  les  mêmes  centres  musicaux. 
Aussi  existe-t-il  cliniquement  dans  l’amusie  les  mêmes  variétés  que  l’on 
distingue  dans  l’aphasie.  Brazier  a  cité  de  nombreux  faits  de  ces  diverses 
variétés.  V amusique  moteur  est  incapable  de  chanter  un  air.  La  surdité 
musicale  est  caractérisée  par  ce  fait,  que  le  malade  ne  reconnaît  pas  un 
air  joué  devant  lui,  alors  qu’il  distingue  le  son  de  chaque  instrument.  La 
cécité  musicale  est  la  perte  de  la  possibilité  de  déchiffrer  des  notes. 
Pai-fois  ces  troubles  sont  combinés  entre  eux.  Du  reste,  nous  sommes 
ici  en  présence  de  phénomènes  dont  l’étude  est  encore  beaucoup  moins 
avancée  que  celle  de  l’aphasie.  Les  faits  d’amusie  sont  rares,  et  les  obser¬ 
vations  complètes  en  sont  exceptionnelles. 

A  côté  de  ces  amusies  correspondant  aux  aphasies  avec  altération  du 
langage  intérieur,  existent  d’autres  variétés  que  l’on  rencontre  dans  les 
aphasies  pures.  Les  malades  atteints  de  cécité  verbale  pure  que  j’ai 
olîservés  présentaient  aussi  de  l’alexie  musicale  pure,  car  l’un  d’eux, 
incapable  de  déchiffrer  une  note  de  musique,  chantait  très  bien  et  très 
juste.  Il  put  en  outre,  par  l’ouïe,  apprendre  et  chanter  les  partitions  de 
Sigurd  et  à'Ascanio,  parues  postérieurement  à  l’apparition  de  sa  cécité 
verbale.  Je  rappellerai  encore  qu’on  ne  connaît  pas  d’agraphie  musicale 
pure,  pas  plus  qu’on  ne  connaît  de  cas  d’agraphie  pure. 

Enfin  Charcot  a  signalé  nn  fait  d’amusie  motrice  instrumentale  :  un 
joueur  de  trombone  qui  avait  conservé  intactes  toutes  ses  autres  mémoires 
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motrices,  avait  perdu  le  souvenir  des  mouvements  nécessaires  au  jeu  de 
rinstruraent.  Mon  élève  Mirallié  a  observé  un  musicien  de  théâtre  frappé 
brusquement,  à  son  pupitre,  d’aphasie  sensorielle  sans  hémiplégie.  Au 
bout  de  quelques  Jours,  il  persistait  une  surdité  verbale  avec  cécité  ver¬ 
bale  incomplète,  jargonaphasie  très  accentuée  et  agraphie  totale.  En 
même  temps  le  malade  ne  reconnaissait  pas  la  plupart  des  notes,  il  était 
incapable  de  tenir  son  violon,  de  se  servir  de  son  archet,  et  ne  pouvait 
ni  fredonner  de  mémoire,  ni  déchiffrer.  L’anatomie  pathologique  de 
l’amusie  est  encore  inconnue.  Il  est  plus  que  probable  toutefois,  que  les 
images  musicales  siègent  dans  les  mêmes  régions  que  celles  qui  corres¬ 
pondent  aux  différentes  images  du  langage  articulé. 

Aphasies  transcorticales,  —  Wernicke  admettait  l’existence 
d’autres  variétés  d’aphasie,  dites  transcorticales. 

V.apliasie  motrice  transcorticale  était  caractérisée  par  ce  fait  que,  dans 
la  parole  répétée  et  surtout  dans  le  chant,  l’articulation  des  mots  s’exé¬ 
cute  beaucoup  plus  facilement  et  plus  librement  que  dans  la  parole  spon¬ 
tanée.  L’écriture  spontanée  est  très  altérée,  tandis  que  l’écriture  sous 
dictée  est  relativement  conservée. 

Vaphasie  sensorielle  transcorticale  présentait  les  caractères  suivants  ; 
Le  malade  ne  comprend  pas  la  parole  parlée  et  présente  de  la  paraphasie 
dans  la  parole  spontanée,  mais  il  répète  correctement  les  mots,  chante, 
écrit  sous  dictée. 

Sous  ce  nom  d’aphasie  transcorticale  Wernicke  comprenait  une  variété 
particulière  d’aphasie  caractérisée  anatomiquement  par  le  fait  que  les 
centres  moteurs  et  sensitifs  du  langage  sont  intacts,  ainsi  que  leurs 
connexions  entre  eux  et  avec  la  périphérie,  mais  dans  laquelle  ces  centres 
sont  séparés  du  centre  d'idéation,  c’est-à-dire  du  reste  de  l’écorce  céré¬ 
brale.  Cette  variété  d’aphasie  pour  cet  auteur  était  caractérisée  principa¬ 
lement  par  le  fait  de  la  conservation  de  la  faculté  de  répéter  les  mots. 

Si  l’on  fait  abstraction  de  l’état  de  l’écriture  qui  ne  se  rencontre  guère 
avec  les  caractères  que  lui  Assignait  Wernicke,  il  est  certain  que  l’on 
observe  quelquefois  —  très  rarement  du  reste  —  des  sujets  qui 
répètent  plus  ou  moins  bien  —  je  dis  intentionnellement  plus  ou  moins 
bien — les  mots  mieux  qu’ils  ne  les  prononcent  spontanément  et  d’autres 
qui  répètent  les  mots  sans  les  comprendre  —  forme  motrice  et  sensorielle 
de  l’aphasie  dite  transcorticale.  Ce  sont  là  des  faits  intéressants  au  point 
de  vue  clinique,  mais  dont  l’interprétation  est  fort  discutable  et  rien  ne 
prouve  encore  qu’il  existe  une  aphasie  transcorticale,  localisable  anato¬ 
miquement  parlant. 

Dans  l’interprétation  de  ces  faits  il  faut  se  rappeler  que  la  faculté  de 
répéter  les  mots  est,  parmi  les  fonctions  du  langage  une  des  plus  stables, 
une  des  plus  résistantes;  la  conservation  de  la  faculté  de  chanter  coi'- 
rectement  chez  beaucoup  d’aphasiques  moteurs  en  est  une  preuve.  Pour 
ce  qui  concerne  l’aphasie  transcorticale  sensorielle,  il  existe  ]»i-esque  tou¬ 
jours,  dans  cette  forme,  une  difficulté  extrême  du  langage  spontané,  de 
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telle  sorte  qu'il  y  a  presque  toujours  association  avec  l’aphasie  transcor- 
ticalu  motrice.  Quoi  qu’il  en  soit  l’aphasique  Iranscortical  sensoriel  est 
un  sujet  qui  répète  comme  un  perroquet  le  son  des  mots  sans  en  com¬ 
prendre  le  sens,  —  phénomène  que  l’on  a  décrit  aussi  autrefois  sous  le 
nom  à' écholalie — et  son  langage  spontané  est  nul  ou  présente  des  troubles 
considérables. 

Quant  à  V aphasie  transcorticale  motrice  elle  serait  caractérisée  par 
la  facullé  de  répéter  les  mots  en  les  comprenant  etpar  la  conservation  de 
l’écriture  sous  dictée.  Du  reste,  il  ne  faudrait  pas  s’imaginer  que  la  répé¬ 
tition  des  mots  soit  toujours  correcte,  il  s’en  faut  même  de  beaucoup. 
Pour  ma  part  j’ai  étudié  des  centaines  d’aphasiques  et  il  ne  m’est  arrivé 
qu’une  fois,  de  rencontrer  un  sujet  qui  présentât  nettement  les  symp¬ 
tômes  de  l’aphasie  dite  transcorticale  motrice.  11  s’agissait  d’une  femme 
âgée  d’une  soixantaine  d’années,  intelligente  et  cultivée,  non  hémiplé¬ 
gique,  qui,  à  la  suite  d’un  ictus  léger,  datant  de  huit  jours,  présentait 
les  symptômes  suivants  :  diminution  considérable  de  la  parole  spontanée 
et  impossibilité  d’écrire  spontanément  autre  chose  que  son  nom.  Par 
contre,  elle  pouvait  répéter  correctement  des  phrases  entières  et  écrivait 
sans  fautes  sous  dictée.  La  compréhension  de  la  parole  parlée  était  intacte. 
Je  ne  vis  cette  malade  qu’une  seule  fois,  à  ma  consultation  de  la  Salpé¬ 
trière,  et,  partant,  je  ne  pus  suivre  l’évolution  de  son  affection. 

Du  reste,  et  ce  qui  montre  bien  que  l’aphasie  dite  transcorticale  doit 
être  envisagée  seulement  au  point  de  vue  clinique,  ce  sont  les  nombreuses 
variétés  de  lésions  rencontrées  à  l’autopsie  d(;  ces  malades.  C’est  ainsi 
qu’on  a  vu  la  variété  motrice  succéder  à  des  lésions  légères  de  la  région 
de  Broca  ainsi  qu’à  des  lésions  de  la  région  insulaire.  Quant  à  la  forme 
sensorielle  elle  a  été  constatée  à  la  suite  de  lésions  atrophiques  du  lobe 
temporal  ou  de  foyers  multiples  de  la  partie  postérieure  de  l’encéphale. 

Ln  résumé  et  pour  finir  ce  qui  a  trait  à  la  variété  d’aphasie  désignée  par 
Wernicke  sous  le  nom  de  transcorticale,  je  tiens  à  faire  remarquer  que 
jusqu’ici  on  n’a  jamais  publié  de  cas  de  la  forme  motrice  ou  de  la  forme 
sensorielle  reproduisant  tous  les  caractères  que  leur  avait  assignés  théo¬ 
riquement  Wernicke.  Ce  sont  là  des  formes  créées  schématiquement  en 
se  basant  sur  des  hypothèses  et  dont  l’existence  n’apparaît  pas  comme 
très  vraisemblable. 

Aphasie  amnésique  [Amnésie  verbale).  —  Les  troubles  de  la 
mémoire  se  rencontrent  dans  certaines  formes  d’aphasie  lorsque  l'état 
intellectuel  est  plus  ou  moins  affaibli  :  c’est  là  un  fait  de  connaissance 
banale,  mais  ce  n’est  pas  à  ce  trouble  d’une  nature  particulière  que  cer¬ 
tains  auteurs  ont  donné  le  nom  d’aphasie  amnésique  ou  iraiimésie 
verbale. 

Chez  le  sujet  atteint  d’amnésie  verbale,  le  langage  spontané  n'esi  pas 
défectueux  ou  ne  présente  que  de  la  paraphasie  très  légère  sans  jargon- 
aphasie.  Ce  qui  est  troublé  chez  lui  c’est  l’évocation  du  itioI  coires- 
paiidant  à  l'idée  qu’il  veut  exprimer  et  en  pai-ticiiliei'  les  mois  se  raji- 
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portant  aux  idées  concrètes.  Il  trouve  difficilement,  souvent  même  pas 
du  tout,  les  substantifs,  les  noms  d’objets  ou  de  personnes,  et  alors  il 
use  de  périphrases  pour  désigner  à  son  interlocuteur  quelles  sont  les 
qualités,  les  propriétés  de  l’objet  ou  de  la  chose  dont  il  ne  peut  évoquer 
et  parlant  prononcer  le  nom.  Par  contre,  une  fois  le  mot  juste  etcorres- 
])ondant  à  l’objet  étant  dit,  il  le  répète  très  facilement.  J’ai  observé  pen¬ 
dant  plusieurs  mois  un  sujet  atteint  de  cécité  verbale  pure  avec  hémia¬ 
nopsie,  qui  présentait  à  un  très  haut  degré  ces  symptômes.  Quelque  fût 
l’objet  qu’on  lui  présentait  il  en  indiquait  très  exactement,  à  l’aidé  de 
périphrases  et  de  comparaisons,  l’usage  et  les  propriétés,  sans  jamais  pou¬ 
voir  en  dire  le  nom.  Par  contre  une  fois  le  nom  de  l’objet  prononcé  il  le 
répétait:  Par  exemple.  On  lui  montrait  une  brosse  à  habits.  11  disait  :J’en 
ai  une  comme  cela,  je  sais  à  quoi  cela  sei  t  et  il  faisait  le  geste  de  brosser 
son  vêtement.  Quel  que  fût  le  mot  que  l’on  prononçât  devant  lui,  il  disait 
non.  jusqu’à  ce  que  l’on  prononçât  le  mot  brosse,  et  alors  il  disait  :  Oui 
c’est  une  brosse.  Et  les  choses  se  passaient  de  môme  pour  tous  les 
objets  qu’on  lui  présentait.  Mais  la  possibilité  de  prononcer  le  mot,  une 
fois  qu’on  le  lui  avait  indiqué  à  haute  voix,  n’était  pas  persistante,  car 
si  après  quelques  minutes  on  lui  montrait  de  nouveau  un  objet  dont 
il  avait  répété  le  nom  auparavant,  il  était  de  nouveau  incapable  de  le 
dénommer.  L’intelligence  était  intacte,  le  calcul  se  faisait  très  bien.  La 
cécité  verbale  était  absolue  —  littérale  et  verbale —  sauf  pour  son  nom 
et  celui  de  son  village  natal.  L’écriture  spontanée  et  sous  dictée  étaient 
normales,  seule  la  copie  était  défectueuse.  11  parlait  lentement  mais  faci¬ 
lement  et  racontait  très  correctement  tous  les  événements  de  sa  vie. 
Enfin  la  palpation  des  objets  ne  rendait  pas  plus  facile  l’évocation  du  mot 
correspondant.  11  n’y  avait  donc  pas  d’aphasie  optique(‘). 

Ces  deux  cas  sont  les  seuls  d’amnésie  verbale  véritable  qu’il  m’ait 
été  donné  jusqu’ici  d’observer.  11  ne  faut  pas  confondre,  en  effet,  l’amné¬ 
sique  verbal  avec  l’aphasique  moteur  qui  vous  dit,  lorsqu’on  lui  montre 

1.  Récemment,  dans  la  clientèle  privée,  j’ai  observé  un  cas  analogue.  Mais  ici  il  s’agis¬ 
sait  de  cécité  verbale  avec  agraphie.  Le  sujet,  homme  cultivé,  avait  d’abord  présenté  des 
symptômes  d’aphasie  sensorielle  classique,  cécité  et  surdilé  verbales,  paraphasie,  agraphie 
avec  une  hémianopsie  homonyme  droite.  La  paraphasie  était  pure,  sans  jargonaphasie.  Trois 
mois  après  le  début  des  accidents,  la  pai'aphasie  ainsi  que  la  surdité  verbale  avaient  complè¬ 
tement  disparu  et  le  malade  ne  présentait  plus  qu’une  cécité  verbale  —  littérale  et  verbale 
—  aussi  intense  qu’au  premier  jour,  et  une  agraphie  complète  pour  l’écriture  spontanée 
et  sous  dictée,  avec  état  servile  de  la  copie.  L’iiéinianopsie  persistait  avec  les  mûmes 
caractères.  Cet  état  est  encore  stationnaire  à  l’heure  aciuelle,  un  au  après  le  début  de  l’alfec- 
tion.  Cet  homme,  dont  l’intelligence  est  parfaite,  présente  pour  l’évocation  des  noms  des 
objets  les  mêmes  troubles  que  le  malade  précédent  et  il  se  plaint  beaucoup  de  cette  incapa¬ 
cité.  Sa  conversation  est  très  correcte,  mais  il  ne  peut  prononce!'  le  nom  d’une  personne  de 
connaissance,  parent  ou  ami.  Pour  les  noms  d’objets,  il  faut  faire  une  distinction,  selon  qu’il 
les  prononce  dans  le  courant  d’une  conversation  ou  bien  au  contraire  lorsqu’on  les  lui  montre 
et  qu’on  lui  dit  de  les  dénommer.  Dans  le  premier  cas,  il  ne  s’en  tire  pas  trop  mal,  bien 
qu’il  y  ait  des  lacunes.  Dans  le  second  cas,  il  est  inc.ai)ahlo  de  dénommer  par  son  nom  aucun 
objet.  Il  en  décrit  la  nature,  les  propriétés,  mais  ne  peut  le  dénommer.  Ici  aussi  lor.S(ine  le 
mot  est  prononcé  devant  lui  à  lU'iipos  d’un  objet  (|u’on  lui  montre,  il  peut  réj)étor  ce  mot, 
mais  il  roul)li(!  pi'osifue  immédiatement .  ('.liez  ce  malade,  comme  riiez  le  jirécédent,  il  ii’y  a 
pas  d’apliasie  opli(|ue 
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un  objet  ;  «  je  sais,  mais  peux  pas  le  dire  ».  L’amnésique  verbal  n’est 
ni  aphasique  moteur,  ni  paraphasique,  ni  jargonaphasique;  il  parle  cor¬ 
rectement,  mais  ne  trouve  pas  le  mot  correspondant  à  l’objet  qu’on  lui 
demande  de  dénommer,  et  alors  il  le  définit  par  ses  propriétés.  En 
d’autres  termes,  il  se  passe  chez  lui  d’une  manière  permanente  ce  qui 
se  passe  chez  nous  tous  parfois  lorsque,  ne  pouvant  retrouver  le  nom 
d’un  objet  ou  un  nom  propre,  nous  cherchons  à  nous  faire  comprendre 
par  une  définition.  Ce  qui  montre  bien  encore  que  chez  l’amnésique 
verbal  ce  ne  sont  pas  les  images  motrices  du  langage  qui  sont  en  cause, 
c’est  qu’il  répète  très  facilement  et  très  correctement  les  mots  concrets 
qu’il  ne  peut  évoquer  spontanément.  C’est  à  des  faits  de  ce  genre  que  le 
terme  d’aphasie  amnésique,  d’amnésie  verbale  doit  seulement  s’appli¬ 
quer,  car  ici  il  n’y  a  pas  à  proprement  parler  d’aphasie  motrice  ou 
d’aphasie  sensorielle. 

Il  ne  faut  donc  pas  confondre  l’aphasie  amnésique,  telle  du  moins  que 
je  la  comprends,  avec  des  états  analogues  que  l’on  peut  observer  dans 
des  circonstances  variables,  dans  la  sénilité,  dans  les  états  d’épuise¬ 
ment  grave,  dans  les  traumatismes  crâniens,  toutes  circonstances  dans 
lesquelles  l’amnésie  verbale  n’est  qu’un  symptôme  coexistant  avec  des 
troubles  généralisés  des  fonctions  cérébrales.  On  peut  voir  aussi  de  l’am¬ 
nésie  verbale  dans  cerlains  cas  d’aphasie  motrice,  sensorielle  et  dans 
l’aphasie  totale.  C’est  à  cette  dernière  catégorie  de  faits  qu’appartiennent 
les  cas  publiés  par  Pitres  (1908)  sous  le  nom  d’aphasie  amnésique.  Dans 
le  cas  personnel  rapporté  par  cet  auteur  à  l’appui  de  sa  thèse,  —  cas  non 
suivi  d’autopsie,  —  il  s’agit  d’une  femme  atteinte  d’aphasie  motrice  très 
améliorée,  «  dont  le  vocabulaire  est  assez  riche  pour  qu’elle  puisse 
exprimer  à  peu  près  tout  ce  qu’elle  pense  »,  mais  qui  souvent  est  arrêtée 
au  milieu  d’une  phrase  par  un  mot  qui  lui  manque,  ou  bien  qui  d’autres 
fois  ne  peut  dénommer  les  objets  qu’on  lui  présente,  tout  en  indiquant 
bien  par  la  parole  la  propriété  de  ces  objets.  Or,  ces  troubles  de  l’évoca¬ 
tion  de  certains  mots,  variables  suivant  les  jours,  sont  d’observation 
constante  et  banale  dans  l’aphasie  motrice  ou  sensorielle  par  lésion  de 
la  zone  du  langage.  Ils  peuvent  se  rencontrer  dans  deux  circonstances  ; 
ou  bien  dès  le  début  de  l’affection,  et  il  s’agit  alors  d’aphasie  motrice  ou 
sensorielle  légère;  ou,  plus  tard,  dans  le  cas  d’aphasie  motrice  ou  senso¬ 
rielle  très  prononcée  et  au  moment  où  l’état  du  malade  est  nettement  amé¬ 
lioré.  Ils  n’ont,  je  le  répète,  rien  de  caractéristique  et  ne  sont  que  l’ex¬ 
pression  d’un  langage  intérieur  troublé  par  suite  de  l’altération  d’une 
catégorie  d’images  visuelles,  auditives  ou  motrices. 


État  mental  des  aphasiques. 

Ainsi  que  je  l’ai  indiqué  précédemment,  on  doit  diviser  d’une  manière 
générale  les  aphasiques  en  deux  grandes  classes,  selon  que  chez  eux  le 
langage  intérieur  est  altéré  ou  qu’au  contraire  il  persiste  iiilact,  —  apha- 
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sies  pures,  —  et  de  ces  deux  classes  la  première  est  incomparablement 
plus  fréquemment  obseiTée  que  la  deuxième.  Il  convient  de  faire  la 
même  distinction  lorsque  l’on  veut  étudier  quel  est  l’état  de  l’intelli¬ 
gence  chez  ces  malades. 

Depuis  fort  longtemps  les  troubles  de  l’intelligence  ont  été  signalés 
chez  les  aphasiques,  et  Trousseau  y  a  longuement  insisté.  Mais  à  cette 
époque  on  ne  connaissait  pas  les  formes  pures  de  l’aphasie  —  aphasie 
motrice  pure,  cécité  et  surdité  verbales  pures.  Or,  dans  ces  formes, 
l’intelligence  est  toujours  intacte. 

Pour  ce  qui  concerne  l’état  de  l’intelligence  chez  les  sujets  atteints 
d’aphasie  avec  lésion  du  langage  intérieur  —  aphasie  totale,  aphasie  sen¬ 
sorielle,  aphasie  de  Broca  —  tous  les  auteurs  et  depuis  longtemps  sont 
d’accord  pour  dire  que  chez  eux  l’intelligence  est  très  souvent  touchée. 
Mais  tous  aussi  ont  dit,  traitant  la  question  au  point  de  vue  médico-légal, 
qu’il  n’y  avait  rien  d’absolu,  que  Talîaiblissement  intellectuel  était  très 
variable  d’un  sujet  à  l’autre,  et  que  souvent  les  fonctions  intellectuelles 
étaient  sinon  normales  —  ce  qui  cependant  s’observe  parfois  —  en  tout 
cas  à  peine  altérées.  C’est  là  l’opinion  de  Baternan,  c’est  aussi  celle  de 
C.  Bastian,  c’est  celle  que  j’ai  toujours  professée,  et  c’est  également  celle 
à  laquelle  sont  arrivés  de  Montet  et  Lotmar  (1906)  dans  leurs  recherches 
faites  sur  des  aphasiques  de  mon  service  de  la  Sâlpêtrière,  et  Brissot  dans 
un  travail  récent  (  1 9 1 0) . 

Ce  degré  d’altération  est  très  variable  et  n’est  soumis  à  aucune  règle, 
parfois  il  est  plus  accusé  dans  l’aphasie  sensorielle  que  dans  l’aphasie 
motrice.  Mais,  je  le  répète,  cet  aftaiblissement  intellectuel  n’est  pas  abso¬ 
lument  constant.  Beaucoup  d’éléments  du  reste  entrent  en  ligne  de 
compte  dans  l’appréciation  du  facteur  intelligence  chez  ces  sujets.  Tout 
dépend  de  l’étendue  et  de  l’intensité  de  la  lésion,  de  son  retentissement 
plus  ou  moins  grand  sur  les  régions  voisines,  de  l’état  des  vaisseaux,  de 
la  circulation  et  de  la  fonction  rénale,  surtout  enfin  de  l’âge  du  malade, 
car  c’est  principalement  chez  le  vieillard  que  Ton  constate  ce  déficit  intel¬ 
lectuel.  Ce  sont  là  tout  autant  de  causes  qui  peuvent  faire  varier  du  tout 
au  tout  les  fonctions  intellectuelles  chez  tel  ou  tel  aphasique.  Enfin, 
lorsque  Ton  étudie  l’état  de  l’intelligence  de  ces  sujets,  il  faut  tenir 
compte  de  leur  culture  antérieure.  Dans  ses  recherches  sur  l’état  des 
connaissances  chez  les  recrues,  Bodenwald  (1905)  a  constaté  des  lacunes 
du  même  ordre  et  parfois  même  plus  prononcées  que  celles  que  l’on  ren¬ 
contre  chez  les  aphasiques,  et  cela  chez  des  sujets  d’intelligence  moyenne 
et  n’ayant  quitté  l’école  que  depuis  quelques  années.  Cet  auteur  fait 
remarquer  que,  dans  la  littérature  psychiatiâque  actuelle,  on  regarde 
souvent  comme  pathologiques  des  déficits  intellectuels  beaucoup  moins 
intenses  que  cbez  les  jeunes  soldats  dont  il  a  étudié  Tétat  mental.  Enfin, 
il  ne  faut  pas  oublier  qu’un  apbasique  peut  devenir  dément,  de  môme 
qu’un  dément  peut  devenir  apbasique.  L’apbasie  motrice  n’est  pas  très 
rare  en  effet  dans  la  paralysie  générale  et,  ainsi  que  l’ont  montré  Séiâeux 
et  Jofl'roy,  il  existe  une  paralysie  générale  à  forme  d’apbasic  sensorielle. 


1 0f)  SÉMIOLOGIE  DU  S  Y  S  TÉ  ME  NE  R  VE  UX. 

En  résumé,  la  question  doit  être  tranchée  dans  chaque  cas  spécial,  à 
l’aide  d’une  observation  minutieuse  du  malade.  Les  mêmes  remarques 
s’appliquent  aux  questions  d’ordre  médico-légal  —  affaires  criminelles, 
interdiction,  validité  ou  non  d’un  testament  —  qui  peuvent  se  présenter 
à  propos  d’un  malade  atteint  d’aphasie  motrice  ou  sensorielle. 

Ainsi  qu’on  le  voit,  la  plupart  des  auteurs  qui  ont  étudié  l’aphasie 
n’ont  pas  manqué  de  constater,  dans  cette  affection,  l’existence  très  fré¬ 
quente  —  mais  non  absolument  constante  —  d’un  affaiblissement  de 
l’intelligence,  mais  ils  n’ont  pas  considéré  cet  affaiblissement  comme  la 
cause  de  l’aphasie.  Plusieurs  même,  et  je  suis  du  nombre,  ont  fait  le 
raisonnement  inverse  et  ont  vu  dans  la  suppression  des  images  du  lan¬ 
gage  la  cause  de  ce  déficit  intellectuel.  Il  suffit  de  se  représenter  quel 
doit  être  l’état  mental  d’un  sujet  qui,  atteint  d’aphasie  motrice,  est  privé 
de  la  parole  pendant  de  longues  années,  si  ce  n’est  toute  sa  vie,  ou  de 
celui  qui,  atteint  d’aphasie  sensorielle  et  ne  pouvant  entrer  en  commu¬ 
nication  d’idées  avec  personne,  véritable  ilote  dans  la  société,  est 
condamné  à  traîner  le  reste  de  ses  jours  une  existence  malheureuse  et 
inutile.  Trousseau  a  émis  à  cet  égard  des  considérations  du  plus  grand 
intérêt.  Quel  doit  être  l’état  d’ârne  d’un  sujet  qui,  n’ayant  plus  d’images 
sensorielles  du  langage,  n’ayant  plus  par  conséquent  de  langage  inté¬ 
rieur,  pense  avec  des  images  d’objets,  au  lieu  de  penser  avec  des  images 
de  mots,  qui  ne  peut  plus  se  tenir  au  courant  de  rien?  Il  y  a  là  de  quoi 
faire  fléchir  l’intelligence  la  mieux  constituée  et  cela  d’autant  plus  facile¬ 
ment  encore  que  l’aphasique,  étant  le  plus  souvent  un  individu  âgé,  plus 
ou  moins  fortement  artério-scléreux,  partant  à  cerveau  plus  ou  moins 
insuffisamment  irrigué,  est  dans  les  conditions  les  plus  favorables’  pour 
faire  de  la  déchéance  cérébrale,  et,  même  dans  ces  conditions,  je  le 
répète,  ce  n’est  pas  toujours  le  cas(‘).  Du  reste,  ce  qui  montre  bien  encore 
la  dépendance  qui  existe  entre  la  perte  des  images  du  langage  et  l’état  de 


1.  A  l’appui  de  cette  opinion,  je  rappoiteai  ici  l’observation  d’un  médecin  que  j’ai  beaucoup 
connu  et  qui  fut  atteint  d’aphasie  sensoiûelle  dans  le  cours  de  sa  soixante-treizième  année. 
Chez  lui,  la  surdité  verbale  était  très  faible,  mais  la  cécité  verbale  était  complète  et  absolue 
et  accompagnée  d’iiémianopsie  homonyme  latérale  droite.  Ce  malade,  qui  ne  reconnaissait 
même  pas  son  nom  manuscrit  ou  imprimé,  était  atteint  d’agraphie  totale,  sauf  pour  sa 
signature,  et  copiait  servilement  comme  un  dessin  les  mots  impi’imés  ou  manuscrits. 

Les  ti’oubles  de  la  parole  consistaient  en  parapbasie,  la  plus  pure  que  j’aie  jamais  ren¬ 
contrée,  et  dont  on  Unissait  par  comprendre  le  sens  général  lorsqu’on  en  avait  l’habitude 
(voy.  page  90).  Chez  ce  collègue,  homme  d’une  intelligence  supérieure,  ayant  rempli  des 
fonctions  importantes  dans  sa  province,  je  n’ai  jamais  constaté  d’alfaiblissomenl  intellectuel 
véritable.  Il  savait  très  bien  ce  qu’il  voulait,  et  ses  actes  et  sa  conduite  étaient  toujours  très 
logiques.  Pour  se  faire  conduire  à  Paris,  il  avait  dit  à  son  confrère  et  ami,  le  !)■■  X...,  de 
Morlaix,  de  l’amener  «  dans  la  grande  ville  pour  voir  »  le  a  bon  grand  médecin  ».  Des¬ 
cendu  à  la  maison  des  l’jères  Saint-Jean-de-Dieu,  j’allais  le  voir  deux  ou  trois  fois  par 
semaine.  A  ma  première  visite,  il  m’expliqua  par  dos  gestes  et  une  mimique  expressive  com¬ 
bien  il  soutirait  de  son  état  et  me  fit  comprendre  qu’il  ne  voyait  pas  do  la  moitié  droite  de 
ses  champs  visuels.  Il  se  comportait  comme  un  homme  normal,  savait  le  jour  do  la  semaine, 
l’heure,  ce  qu’il  dépensait  quolidiennement.  Un  jour  que  je  lui  piescrivais  une  solution 
d’iodurc  de  potassium  10  grammes  pour  1.50  d’eau,  il  prit  la  plume  et  écrivit  sa  formule  à  lui, 
15  grammes  pour  150.  Presque  tous  les  jours  il  sortait  on  voiture  découverte  et  indiquait  par 
le  geste  les  rues  où  il  voulait  passer. et  s’y  leti'ouvait  facilement;  il  connaissait  en  ell’et  très 
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l'intelligence,  c’est  que.,  lorsque  l'aphasique  moteur  guérit,  —  le  fait 
n’est  pas  très  rare,  —  son  intelligence  revient  tout  entière.  Je  connais 
dans  la  pratique  privée  plusieurs  exemples  d’aphasie  motrice,  d’origine 
spécifique  ou  autre,  survenus  chez  des  sujets  jeunes  et  qui,  une  fois 
guéris,  ont  pu  reprendre  complètement  des  occupations  exigeant  beau¬ 
coup  d’intelligence. 

Dans  les  aphasies  pures,  c’est-à-dire  dans  les  aphasies  avec  intégrité 
du  langage  intérieur  —  aphasie  motrice  pure,  cécité  verbale  pure,  sui- 
dité  verbale  pure,  —  l’intelligence  est  toujours  intacte. 


Zone  du  langage. 

Par  zone  du  langage,  j’entends  cette  portion  de  la  corticalité  cérébrale 
gauche,  dont  la  lésion  détermine  des  troubles  du  langage,  et  qui,  occu¬ 
pant  la  plus  grande  partie  de  la  circonvolution  d’enceinte  de  la  scis¬ 
sure  de  Sylvius,  emprunte  ses  parties  constituantes  aux  circonvolu¬ 
tions  des  lobes  frontal,  temporal  et  pariétal.  Placée  le  long  de  la 
scissure  de  Sylvius,  elle  décrit  une  sorte  de  fer  à  cheval  ouvert  en 
haut,  et  reçoit  dans  sa  concavité  la  partie  inférieure  de  la  zone  sensitivo- 
inotrice  (fig.  1). 

Elle  comprend  :  1“  une  partie  antérieure  ou  frontale,  —  la  région  de 
Broca,  ou  centre  des  images  motrices  d’articulation,  —  constituée  par 
la  partie  postérieure  ou  pied  de  la  troisième  circonvolution  frontale 
gauche,  l’opercule  frontal  et  la  corticalité  immédiatement  voisine  (cap 
de  F.  et  pied  de  F^),  à  l’exclusion  de  l’opercule  rolandique  et  s’étend 
peut-être  encore  jusqu’à  la  partie  antérieure  de  l’insula;  2“  une  partie 
inférieure  ou  temporale  —  la  région  de  Wernicke,  ou  centre  des  images 
auditives  des  mots  qui  correspond  à  la  partie  postérieure  des  première  et 
deuxième  circonvolutions  temporales  gauches  ;  3“  une  partie  postérieure, 
le  centre  des  images  visuelles  des  mots  que  j’ai  contribué  à  localiser 
dans  le  pli  courbe  gauche  ; 

Chez  lé  droitier,  tous  ces  centres  sont  situés  dans  l’hémisphère  gauche  ; 
ils  siègent  à  droite  chez  le  gaucher.  Mais  toujours  ils  n’appartiennent 
qu’à  un  seul  hémisphère. 

2°  Une  série  de  libres  relient  les  régions  de  la  zone  du  langage,  soit 

bien  Paris.  Il  était  toujours  très  soigné  de  sa  personne.  Il  s’était  fixé  deux  mois  de  séjour 
à  Pai’is.  Lorsque  ce  temps  fut  écoulé,  il  me  fit  comprendre  qu’il  partait  le  surlendemain, 
et  me  demanda  de  lui  fixer  le  cliilfre  de  mes  honoraires.  Je  lui  répondis  en  rian- 
qu’enti’e  collègues  on  ne  posait  pas  de  pareilles  questions.  Il  se  mit  à  sourire  très  aimable¬ 
ment  et  nous  nous  quittâmes.  Le  lendemain  dans  l’après-midi,  comme  je  descendais  de  chez 
moi,  je  le  rencontrai  dans  l’escalier  portant  dans  ses  bras  une  énorme  poupée,  qu’.il  appor¬ 
tait  à  ma  fille  alors  âgée  de  quatre  ans  et  qu’il  lui  olfrit  lui-même  avec  beaucoup  do  gx'âco 
et  d’amabilité.  Accompagné  de  sa  domestique,  il  s’était  fait  conduire  au  Kon  Marché  »  en 
indiquant  lui-mème  le  chemin  au  cocher,  s’était  rendu  au  rayon  des  jouets  d’enl'aiits,  avait 
acheté  la  poupée,  puis  était  venu  l’apporter  chez  moi.  Il  est  incontestable  que  chez  ce  col¬ 
lègue  l’aphasie  sensorielle  n’avai.t pas  altéi'é  l’intelligence  d’une  manière  sensible.  J’ai  ohs(!rvé, 
depuis,  plusieurs  cas  d’aphasie  de  Broca  et  d’aphasie  sensorielle  et  dans  lesquels  égahnnent 
je  n’ai  pas  constaté  de  délicit  intelleclind  nettement  apiu’èeiahle. 
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entre  elles,  soit  avec  les  parties  plus  ou  moins  voisines  de  la  corticalité 
cérébrale  homolatérale  et  croisée.  Les  premières  constituent  les  fibres 
propres  à  la  zone  du  langage  (tig.  2  et  3),  ce  sont  les  fibres  courtes  d'asso¬ 
ciation  qui  relient  deux  circonvolutions  voisines,  les  fibres  d' association 
intra-corticales,  qui  occupent  la  couche  profonde  de  l’écorce  et  les  fibres 
tangentielles  qui  en  recouvrent  la  périphérie.  Les  autres,  plus  longues 
occupent  la  substance  blanche  non  diflerenciée  de  l’hémisphère  et  éta¬ 
blissent  les  connexions  des  différentes  régions  de  la  zone  du  langage 
entre  elles.  Ce  sont  les  fibres  moyennes  d'association  et  en  particulier 


Fig.  1.  —  Zone  du  langage.  —  B-,  circonvolution  de  Broca,  centre  des  images  motrices  d’articulation. 
—  .4,  circonvolution  de  Wernicke,  centre  des  images  auditives  des  mots.  —  Pc,  pli  courbe,  centre 
des  images  visuelles  des  mots. 

les  fibres  du  faisceau  longitudinal  supérieur  ou  arqué,  qui  unissent  la 
région  de  Broca  au  pli  courbe  et  à  la- région  dé  Wernicke.  D’autres  fibres, 
plus  longues  et  plus  profondément  situées,  entrent  dans  la  constitution 
des  faisceaux  différenciés  de  la  substance  blanche  [couches  sagittales, 
faisceau  occipito- frontal)',  les  unes  appartiennent  au /'aû-ceaM  longitu¬ 
dinal  inférieur  (couche  sagittale  du  lobe  occipito-temporal)  et  relient  la 
région  visuelle  générale  (région  de  la  scissure  calcarine,  cuneus,  lobule 
lingual)  au  pli  courbe  et  à  la  région  de  Wernicke  ;  d’autres  font  partie 
du  faisceau  occipito- front  al  et  établissent,  sous  répcndyme  ventricu¬ 
laire,  la  connexion  du  lobe  occipital  avec  les  lobes  temporal  et  frontal. 
Le  corps  calleux,  entin,  reliant  entre  eux  les  hémisphères,  joue  un  rôle 
très  important  dans  les  connexions  des  dilférents  centres  de  la  zone  du 
langage.  Il  ne  faut  pas  oublier,  en  elfet,  que  les  mouvements  de  la 
langue,  des  lèvres,  etc.,  ayant  une  représentation  corticale  bilatérale,  la 
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région  de  Broca  est,  partant,  en  rapport  avec  les  deux  opercules  rolandi- 
ques,  centres  moteurs  de  l’appareil  phonateur  :  hypoglosse,  facial  inférieur, 
etc.  Les  centres  communs  de  l’audition  et  de  la  vision  ayant  de  même 


Fig.  2.  —  Les  voies  conductrices  de  la  vision,  appareil  visuel  central  ou  intra-cérébral  et  appareil 
visuel  périphérique.  —  La  partie  antérieure  des  hémisphères  a  été  écartée  afin  de  montrer  le  trajet 
de  la  bandelette  optique  et  du  chiasma.  —  La  région  X,  indiquée  par  \in  cercle  blanc,  représente  la 
localisation  de  la  lésion  dans  la  cécité  verbale  pure.  La  zone  corticale  visuelle  est  teintée  en  gris 
des  deux  côtés.  Les  moitiés  droites  (hachées)  des  deux  champs  visuels  correspondent  à  la  bandelette 
optique  gauche.  —  AM,  avant  mur.  —  C,  cuneus.  —  Ce,  Corps  calleux  (bourrelet).  —  C(je,  Cgi,  corps 
genouillés  externe  et  intei  ne.  —  Cirl,  segment  rétro-lenticulaire  de  la  capsule  intei'no.  —  CSgt,  couches 
sagittales  du  segment  postérieur  de  la  couronne  rayonnante.  —  i’„  les  troisièmes  circonvolutions 
frontales  gauche  et  droite.  —  fc,  faisceau  visuel  ci'oisé.  —  fd,  faisceau  visuel  direct.  —  /w,  faisceau 
visuel  maculaire.  —  Fm,  forceps  postérieur  du  corps  calleux.  —  Fu,  faisceau  uncinatus.  —  In,  Ip,  cir¬ 
convolutions  antérieures  et  postérieure  de  l’insula.  —  K,  scissure  calcai  ine.  —  NC,  noyau  caiidé.  — 
Xft.  noyau  rouge.  — ;  L‘,  pied  du  jiédoncule  cérébral.  —  Fc,  F'a,  plis  courbes  gauche  et  droit.  —  /'«/,  pul- 
vinar.  —  Qa,  tuhei’cule  quadrijumeau  antérieur.  —  Jtiii,  ruban  do  lloil  médian.  —  Spa,  subslance 
perforée  antérieure.  —  T,,  première  circonvolution  temporale.  —  pilier  |)Ostérieur  du  trigone. 
—  ir,  zone  de  Wernicke.  —  //,  bandelette  optique.  —  .;•//,  chiasma  des  nerfs  optiques. 
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une  représentation  corticale  bilatérale,  et  communiquant  entre  eux 
par  rintermédiaire  des  fibres  calleuses,  la  zone  de  Wernicke  se  trouve 
reliée  aux  deux  centres  —  droit  et  gauche  —  de  la  fonction  auditive 
générale,  de  même  que  le  pli  courbe  est  relié  aux  deux  centres  —  droit 
et  gauche  —  de  la  vision  générale.  Or  le  centre  de  la  fonction  auditive 
générale  situé  en  ayant  du  centre  de  Wernicke  se  cantonne  dans  la  cir¬ 
convolution  temporale  profonde  et  la  région  temporale  avoisinante, 
tandis  que  le  centre  de  la  vision  générale  trouve  sa  représentation  cor¬ 
ticale  dans  l’écorcc  de  la  scissure  calcarine  et  la  corticalité  adjacente  du 
cuneus  et  du  lobule  lingual  (‘).  Enfin  de  toute  la  corticalité  de  la  zone  du 
langage  émanent  des  fibres  de  projection  qui  s’arrêtent  presque  toutes 
dans  le  thalamus  ou  qui  provenant  de  ce  ganglion  aboutissent  à  cette 
zone.  Les  fibres  de  la  région  de  Broca  passent  par  le  segment  anté¬ 
rieur  de  la  capsule  interne  et  abordent  la  partie  antérieure  du  thalamus. 
Les  fibres  de  la  région  de  Wernicke  passent  par  le  segment  sous-lenticu¬ 
laire  de  la  capsule  interne  et  abordent  la  partie  postéro-ventrale  du 
thalamus  et  le  corps  genouillé  interne  (ou  en  proviennent).  Les  libres  du 
pli  courbe  passent  par  le  segment  rétro-lenticulaire  de  la'  capsule  interne 
et  se  rendent  dans  le  pulvinar  et  la  partie  adjacente  du  noyau  externe, 
ou  en  proviennent.  Par  sa  face  profonde,  la  zone  du  langage  présente  des 
rapports  importants  avec  le  pied  de  la  couronne  rayonnante  —  La  région 
de  Broca  correspond  dans  le  sens  antéro-postérieur  à  la  moitié  antérieure 
du  sillon  marginal  supérieur  de  l’insula;  elle  répond  dans  la  profondeur 
à  la  moitié  antérieure  du  segment  supérieur  de  la  couronne  rayonnante 
et  appartient  au  secteur  de  l’hémisphère  situé  en  avant  du  plan  qui  passe  par 
la  commissure  antérieure,  secteur  qui  contient  le  tiers  antérieur  du  corps 
strié,  le  segment  antérieur  delà  capsule  interne  et  la  partie  correspondante 
du  pied  de  la  couronne  rayonnante,  ha  région  de  Wernicke  affecte  des  rap¬ 
ports  avec  les  segments  rétro-  et  sous-lenticulaires  de  la  capsule  interne  et 
les  segments  postérieur  et  inférieur  du  pied  de  la  couronne  rayonnante. 
Sous-jacente  au  pli  courbe,  se  trouve  la  couche  sagittale  du  lobe  occi- 
pito-temporal.  Les  circonvolutions  de  l’insula,  enfin,  tapissent,  par  l’in¬ 
termédiaire  de  la  capsule  externe,  la  face  externe,  convexe  du  putamen. 

1.  L’existence  d’un  centre  d’images  optiques  des  lettres  et  des  mots,  localisé  dans  le  pli 
courbe,  est  admise  par  la  majorité  des  observateurs.  Pour  quelques  auteurs  cependant,  ces 
images  visuelles  verbales  siégeraient  dans  la  même  région  que  la  mémoire  optique  géné¬ 
rale  —  lobes  occipitaux.  Je  ne  comprends  pas  très  bien,  je  l’avoue,  cette  objection  à  l’exis¬ 
tence  d’un  centre  visuel  verbal,  car  du  moment  que  l’on  admet  un  centre  auditif  verbal 
indépendant  du  centre  auditif  commun,  il  n’y  a  pas  de  raison  psychologique  pour  admettre 
que  les  choses  doivent  se  passer  pour  la  vision  autrement  que  pour  l’audition.  Pour  les 
auteurs  qui  regardent  comme  douteuse  l’existence  d’un  centre  spécialisé  pour  les  images 
visuelles  du  langage,  la  compréhension  de  la  lecture  se  ferait  de  la  manière  suivante  :  les 
images  visuelles  des  lettres  emmagasinées  dans  le  centre  commun  de  la  vision  —  lobes 
occipitaux  —  viendraient  directement  réveiller  les  images  auditives  correspondantes  et 
c’est  de  cette  manière  que  la  notion  du  mot  serait  invoquée  dans  le  langage  intérieur. 

Les  faits  anatomo-cliniques  ne  sont  pas  en  faveur  de  cette  manière  de  voir.  S’il  n’existait 
pas  de  centre  visuel  verbal,  il  serait  impossible  d’expliquer  toujours,  par  la  surdité  verbale 
seule,  l’alexie  et  Pagraphie  de  l’aphasie  sensorielle.  Nombreux,  en  effet,  sont  les  cas,  dans 
lesquels,  avec  une  surdité  verbale  très  faible  ou  même  nulle,  l’alexie  et  l’agraphie  sont 
complètes  et  totales.  On  ne  peut  dans  ces  faits,  pour  expliquer  l’alcxie  et  l’agraphie,  invo- 


Les  connexions  de  la  zone  du  langage,  en  particulier  du  pli 
courbe,  avec  la  zone  visuelle  générale  droite  et  gauche 
et  avec  la  zone  motrice  des  deux  côtés.  La  zone  du  langage 
est  colorée  en  rouge  ainsi  que  les  fibres  commissurales 
et  d’association  qui  s’en  détachent  ou  qui  y  arrivent.  Le 
tiers  antérieur  de  la  figure  teintée  en  gris  foncé  appartient 
à  une  coupe  vertico-transversale  et  les  deux  tiers  posté¬ 
rieurs  à  une  coupe  horizontale  des  deux  hémisphères.  La 
zone  teintée  en  gris  sur  la  face  externe  de  l’hémisphère 
représenté  figure  5  bis,  indique  le  secteur  hémisphérique 
enlevé  pour  pratiquer  ces  deux  coupes.  —  Arc,  faisceau 
arqué,  réunissant  le  pli  courbe  et  la  première  circonvo¬ 
lution  temporale  à  la  zone  de  Broca  et  à  la  zone  motrice  corticale  du  membre  supérieur.  — 
C,  cuneus.  —  Ce,  corps  calleux.  —  c/f,  fibres  calleuses  reliant  les  deux  circonvolutions  frontalee 
ascendantes  gauche  et  droite.  —  c/fj,  fibres  calleuses  reliant  les  deux  circonvolutions  troisièmes  fron¬ 
tales  gauche  et  droite.  —  Cia,  dp,  Cirl,  segments  antérieur,  postérieur  et  rétro-lenticulaire  de  la 
capsule  interne.  —  CSgt,  les  couches  sagittales  du  segment  postérieur  de  la  couronne  rayonnante.  — 
F^, première  circonvolution  frontale.  —  F,,  circonvolution  de  Broca.—  Fa,  F'a,  frontales  ascendantes 
gauche  et  droite.  —  K,  scissure  calcarine.  —  L,,  première  circonvolution  limbique.  —  NC,  noyau 
caudé.  —  NL„  NL,,  les  segments  externe  et  moyen  du  noyau  lenticulaire.  —  Pc,  Pc',  plis  courbes 
gauche  et  droit,  —pcc,  fibres  commissurales  reliant  entre  eux  les  deux  plis  courbes.  —  pcf,  fibres 
reliant  le  pli  courbe  gauche  à  la  zone  motrice  du  côté  opposé.  —  fibres  reliant  le  pli  courbe 
gauche  à  la  troisième  circonvolution  frontale  droite.  — pco,  fibres  reliant  le  pli  courbe  gauche  à  la 
zone  corticale  visuelle  du  même  côté.  — pco’,  fibres  reliant  le  pli  courbe  gauche  à  la  zone  corticale 
visuelle  du  côté  opposé  et  passant  par  le  corps  calleux.  —  p>ct,  fibres  reliant  le  pli  courbe  à  la 
première  circonvolution  temporale  du  côté  correspondant.  —  pcV,  fibres  reliant  le  pli  courbe  à  la 
première  circonvolution  temporale  du  côté  opposé  et  passant  par  le  corps  calleux.  —  tel,  fibres  cal¬ 
leuses  reliant  les  deux  premières  circonvolutions  temporales  gauche  et  droite.  —  T„  première  cir¬ 
convolution  temporale.  —  Tb,  couche  optique.  —  VI,  ventricule  latéral. 
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Ces  rapports  sont  d’autant  plus  importants  à  retenir  que  :  1“  la  vascu¬ 
larisation  de  la  zone  du  langage  est  indépendante  de  celle  des  ganglions 
centraux;  que  la  zone  du  langage  reçoit  tous  ses  vaisseaux  de  l’artère 
sylvienne  et  de  ses  branches  ;  que  chacune  des  régions  de  cette  zone 
est  desservie  en  général  par  une  branche  qui  lui  est  propre  —  artère 
de  pour  la  région  de  Broca  et  le  pli  antérieur  de  l’insula  ;  artère 
du  pli  courbe  et  du  gyrus  supra-margmal  pour  le  pli  courbe  et  la  cir¬ 
convolution  postérieure  de  l’insula  ;  artère  temporale  postérieure  pour  la 
région  de  Wernicke  ;  2“  que  les  artères  nourricières  qui  se  détachent  du 
réseau  pie-mérien  pour  plonger  dans  l  épaisseur  du  tissu  cérébral  sont 
des  artères  terminales  :  les  courtes  ne  dépassant  pas  les  limites  de  la 
substance  grise  corticale,  les  moyennes  s’épuisant  dans  la  substance 
blanche  non  ditïérenciée.  tandis  que  les  longues  convergent  vers  l’angle 
latéral  du  ventricule  latéral  et  de  ses  cornes,  et  atteignent  les  faisceaux 
compacts  du  pied  de  la  couronne  rayonnante  et  le  faisceau  compact  des 
fibres  calleuses. 

Or  la  zone  du  langage  peut  être  lésée  en  totalité  ou  en  partie  par  une 
lésion  soit  corticale,  soit  sous-corlicale,  soit  centrale.  —  Dans  les  vastes 
ramollissements  consécutifs  à  l’oblitération  du  tronc  de  la  sylvienne,  elle 
est  détruite  en  totalité  ainsi  que  les  noyaux  gris  centraux.  Ces  derniers 
sont  respectés  lorsque  l’oblitération  n’intéresse  que  le  terriloire  cortical 
de  la  sylvienne,  mais  au-dessus  d’eux,  la  lésion  atteint  en  profondeur 
l’épendyme  le  long  de  l’angle  externe  du  ventricule  latéral  et  détruit 
la  substance  blanche  non  différenciée  du  centre  ovale  et,  à  un  degré 
variable,  les  faisceaux  compacts  de  la  couronne  rayonnante  et  des  fibres 
calleuses.  Les  lésions  centrales,  situées  sur  le  trajet  des  artères  lenticulo- 
striées  et  lenticulo-optiques,  peuvent  de  même  atteindre  en  hauteur 
l’angle  externe  du  ventricule  latéral  et  détruire  la  substance  blanche 
non  différenciée  sous-jacente  à  la  totalité  ou  à  une  partie  de  la  zone  du 
langage,  voire  même  disséquer  l’axe  blanc  des  circonvolutions,  comme 
mon  élève  Bernheim  en  a  rapporté  plusieurs  exemples  en  1901. 

Les  troubles  aphasiques  observés  dans  ces  cas  seront  variables  suivant 
que  la  région  antérieure  ou  la  région  postérieure  de  la  zone  du  langage 
aura  été  intéressée.  Ils  relèvent,  à  mon  avis,  non  pas  de  la  lésion  centrale, 
c’est-à-dire  de  la  lésion  du  noyau  lenticulaire  ou  de  la  capsule  interne, 
mais  bien  de  l’extension  de  la  lésion  centrale  à  la  substance  blanche 
sous-jacente  à  la  zone  du  langage.  L’aphasie  motrice  ou  sensorielle  ou 
totale  apparaît  ici  au  même  titre  que  l’hémianopsie,  lorsque  la  lésion 

quer  la  disparition  des  images  auditives,  puisque  le  sujet  ne  présente  qu’un  degré  très 
atténué  de  surdité  verbale  et  qu’il  comprend,  souvent  presque  aussi  bien  et  parfois  même  aussi 
bien  qu’un  sujet  normal,  toutes  les  questions  qu’on  lui  pose  à  haute  voix.  Or,  dans  ces  faits, 
le  lobe  temporal  est  intact  et  la  lésion  siège  dans  le  pli  coui’be,  ainsi  que  le  prouvent  de 
nombreux  cas  suivis  d’autopsie.  Le  pli  coui’be  enfin,  ainsi  que  je  l’ai  montré  avec  mon 
regretté  élève  Vialet  (1893),  est  en  connexion  intime  avec  le  centre  cortical  de  la  vision. 

Il  est  évident  que,  dans  les  cas  dont  je  viens  de  parler,  la  cécité  verbale  et  l’agraphie 
sont  sous  la  dépendance  non  pas  d’une  altération  du  centre  auditif  des  mots,  puisque  ce 
dernier  est  ici  intact,  mais  quelles  relèvent  de  la  lésion  du  centi’e  visuel  verbal  —  pli 
courbe. 
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centrale  s’étend  aux  couches  sagittales  du  lobe  occipito-temporal  et 
atteint  le  faisceau  xisuel. 

A  côté  de  ces  vastes  lésions  corticales  ou  centrales  qui  intéressent  la 
totalité  de  la  zone  du  langage,  on  peut  observer  des  lésions  partielles 
par  oblitération  de  l’une  ou  l’autre  des  branches  corticales  de  la  sylvienne. 
La  lésion,  parfois  fort  limitée,  peut  détruire  les  circonvolutions  —  écorce 
grise  et  axe  blanc  —  de  la  région  antérieure  ou  de  la  région  postérieure 
de  la  zone  du  langage,  atteindre  la  substance  blanche  non  différenciée  et 
sectionner  en  un  point  généralement  limité,  les  faisceaux  compacts  de  la 
couronne  rayonnante  et  des  fibres  calleuses.  Tantôt  la  lésion  de  la 
substance  blanche  non  différenciée  ne  dépasse  pas  la  région  immédiate¬ 
ment  sous-jacente  à  la  corticalité  lésée;  tantôt  elle  est  beaucoup  plus 
étendue  et  se  prolonge  sous  des  circonvolutions  parfois  fort  éloignées  du 
foyer  cortical,  les  isolant  du  reste  de  la  corticalité  cérébrale.  C’est  ainsi 
que  l’on  peut  voir  une  lésion  très  limitée  de  la  région  antérieure  de  la 
zone  du  langage,  fuser  dans  la  substance  blanche  non  différenciée  sous- 
jacente  à  la  circonvolution  d’enceinte  de  la  scissure  de  Sylvius,  et  isoler 
la  région  de  Wernicke  ou  le  pli  courbe  du  reste  de  la  corticalité  cérébrale. 
De  même  on  peut  voir  des  lésions  du  gyrus  supra-marginal  se  prolonger 
en  avant  jusque  sous  l’opercule  rolandique  et  la  région  de  Broca,  ou 
sectionner  dans  la  profondeur  le  segment  postérieur  de  la  couronne 
rayonnante  et  le  faisceau  visuel. 

D’autres  fois  encore,  la  lésion  corticale  n’est  pas  apparente  à  la  con¬ 
vexité  de  l’hémisphère.  Elle  est  constituée  par  une  lésion  souvent  fort 
petite  qui  occupe  le  fond  d’un  sillon  (sillon  précentral,  sillon  parallèle, 
sillon  inter-pariétal),  ou  qui  intéresse  la  lèvre  operculaire  de  la  scissure 
de  Sylvius  et  s’étend  souvent  aux  circonvolutions  antérieures  ou  posté¬ 
rieures  de  l’insula  sans  intéresser  les  ganglions  centraux.  Cette  minime 
lésion  corticale  s’accompagne  d’une  vaste  lésion  sous-corticale  sous- 
jacente  à  la  totalité,  ou  à  une  partie  de  la  zone  du  langage,  lésion  sous- 
corticale,  qui  en  dedans  peut  atteindre  l’angle  externe  du  ventricule 
latéral  et  qui  en  dehors  peut  dissocier  l’axe  blanc  d’une  ou  de  plusieurs 
circonvolutions  de  la  zone  du  langage. 

Ces  vastes  lésions  sous-corticales,  —  qu’elles  soient  consécutives  à  une 
lésion  centrale  ou  à  une  atteinte  corticale  minime  d’un  fond  de  sillon, 
—  respectent  les  courtes  fibres  d’association,  les  fibres  d’association  intra- 
corticales,  les  fibres  tangentielles  et  permettent,  partant,  des  associations 
inter-corticales,  bien  qu’elles  isolent  plus  ou  moins  complètement  la  zone 
du  langage  du  reste  de  la  corticalité  cérébrale. 

C’est  sur  la  destruction  plus  ou  moins  étendue  en  hauteur,  en  profon¬ 
deur  et  en  largeur  de  cette  zone  du  langage  et  de  ses  faisceaux  blancs 
sous-jacents;  c’est  sur  le  trajet  plus  ou  moins  éloigné  du  foyer  primitif, 
des  dégénérescences  dans  Tun  et  l’autre  hémisphère  ;  c’est  sur  l’intégrité 
relative  de  telle  ou  telle  partie  de  la  zone  du  langage  ou  de  la  corticalité 
adjacente  et  par  laquelle  la  lésion  peut  jusqu’à  un  certain  degré  être 
compensée,  que  doit  porter  actuellement  l’étude  des  lésions  de  l’aphasie. 

Dejeiiine.  —  Sémiologie.  8 
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Or,  l’intensité  des  troubles  aphasiques  et  leur  durée  ne  sont  pas  toujours 
et  nécessairement  proportionnelles  à  l’extension  de  la  lésion.  Toutefois, 
les  troubles  aphasiques  passagers,  curables,  s’observent  de  préférence 
dans  les  lésions  circonscrites,  surtout  lorsqu’elles  intéressent  la  région 
antérieure  de  la  zone  du  langage  et  lorsqu’elles  surviennent  dans  le 
jeune  âge,  à  une  époque  où,  du  fait  de  la  plasticité  cét  ébrale,  les  compen¬ 
sations  par  l’hémisphère  opposé  sont  plus  faciles.  Dans  cette  question 
de  compensation,  et  lorsqu’il  s’agit  d’adultes,  il  faut  encore  faire  entrer 
en  ligne  de  compte  le  degré  plus  ou  moins  marqué  dans  l’ambidextérité 
des  sujets.  Un  aphasique  moteur  ambidextre,  en  effet,  — et  j’ai  été  à  même 
de  constater  le  fait,  —  guérira  plus  facilement  qu’un  individu  exclusive¬ 
ment  droitier  et  gaucher.  Un  gaucher  cultivé  et  écrivant  de  la  main 
droite  pourra  guérir  d’une  aphasie  môme  totale,  tandis  qu’un  gaucher 
illettré  pourra  rester  aphasique  toute  sa  vie  (voy.  Aphasie  chez  les  gau¬ 
chers,  p.  98). 

On  comprend  aisément  que, pour  l’étude  actuelle  des  lésions  de  l’aphasie, 
l’observation  macroscopique  ne  saurait  suffire;  il  est  indispensable  de 
toujours  pratiquer  l’examen  microscopique  en  coupes  sériées  et  colo¬ 
riées  de  tout  l’hémisphère,  souvent  môme  des  deux,  seule  méthode  qui 
permet  de  limiter  nettement  les  lésions  et  de  résoudre  les  points  encore 
litigieux  de  la  question. 

En  résumé  la  zone  du  langage  peut  donc  être  atteinte  de  deux  façons 
différentes  :  1“  ou  bien  la  lésion  détruit  une  partie  de  cette  zone  ou  de 
ses  fibres  intrinsèques  ;  2°  ou  bien  étant  sous-corticale  elle  isole  une 
partie  de  cette  zone  de  la  corticalité  cérébrale  voisine. 

Dans  le  premier  cas,  —  aphasies  par  lésions  de  la  zone  du  langage; 
aphasies  par  lésions  corticales,  —  un  centre  d’images  sera  perdu  pour  le 
malade;  le  plus  souvent  tout  le  langage  intérieur  sera  atteint  et  toutes  les 
modalités  du  langage  seront  affectées.  Mais  le  phénomène  clinique  domi¬ 
nant  variera  avec  le  siège  même  de  la  lésion.  La  destruction  de  la  région 
de  Broca  produit  V aphasie  motrice  type  Broca  ;  la  lésion  du  gyrus  supra- 
marginal  produit  V aphasie  sensorielle  ;  la  cécité  verbale  relève  de  la 
destruction  du  pli  courbe;  la  surdité  verbale  est  due  à  une  lésion  de  la 
partie  postérieure  de  la  première  temporale.  Mais  ce  qui  domine  tout  ici, 
et  je  ne  saurais  trop  y  insister,  c’est  que,  dans  toute  lésion  de  la  zone  du 
langage,  quel  que  soit  le  siège  de  cette  lésion,  toutes  les  modalités  du 
langage  sont  d’ordinaire  troublées. 

On  peut  donc  poser  comme  règle  générale  que  le  langage  intérieur 
est  altéré  toutes  les  fois  que  la  zone  du  langage  est  lésée. 

Pour  les  lésions  de  la  région  de  Broca,  il  existe  quelques  exceptions  — 
très  rares  du  reste  —  à  cette  loi.  On  a  signalé,  en  effet,  des  cas  de  lésion 
de  cette  région  dans  lesquels  le  langage  intérieur  était  intact,  soit  dès  le 
début  —  aphasie  motrice  pure  d’emhlée,  comme  dans  le  cas  de  Ladaine 
et  von  Monakow,  —  soit  après  nn  temps  plus  ou  moins  long,  ainsi  que 
j’ai  été  à  même  d’en  constater  des  exemples.  Par  contre,  dans  tous  les 
cas  de  lésion  corticale  de  la  région  sensorielle  du  langage  —  zone  de 
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Wernicke  et  pli  courbe  —  publiés  jusqu’ici,  le  langage  intérieur  a  tou¬ 
jours  été  trouvé  altéré. 

Aphasies  pures.  —  Lorsque  la  lésion  siège  en  dehors  de  la  zone  du 
langage,  il  est  de  règle  par  contre  que  le  langage  intérieur  soit  intact.  Ici 
un  centre  d’images  du  langage  —  motrices,  auditives,  visuelles  —  est 
séparé,  isolé  par  la  lésion,  d’avec  ses  connexions  physiologiques.  Dans 
Vaphasie  motrice  pure,  les  troubles  ne  portent  que  sur  le  langage  parlé, 
toutes  les  autres  modalités  du  langage  étant  intactes,  les  fibres  d’associa¬ 
tion  sous-jacentes  au  centre  de  Broca  étant  détruites,  ce  dernier  ne  peut 
plus  actionner  les  centres  des  mouvements  de  la  langue,  des  lèvres, 
etc.,  —  opercules  frontaux.  —  Dans  la  surdité  verbale  pure,  tantôt  il 
s’agit  d’un  afîaiblissement  des  fonctions  du  centre  auditif  commun  par 
lésion  temporale  bilatérale  (Dejerine  et  Sérieux,  Pick,  Barrett),  tantôt, 
comme  dans  le  cas  de  Liepmann,  la  lésion  est  unilatérale  et  sous-corti¬ 
cale.  C’est  dans  des  cas  analogues  à  celui  rapporté  par  ce  dernier  auteur, 
que  l’on  peut  émettre  l’hypothèse  que  la  surdité  verbale  pure  relève  d’un 
autre  mécanisme  que  dans  les  cas  précédents,  et  qu’elle  est  la  consé¬ 
quence  d’une  interruption  des  fibres  qui  relient  le  centre  commun  et 
bilatéral  de  l’audition  au  centre  des  images  auditives  des  mots,  —  sié¬ 
geant  dans  la  partie  postérieure  des  deux  premières  circonvolutions  tem¬ 
porales  du  côté  gauche.  Quant  à  la  cécité  verbale  pure,  elle  est  la  consé¬ 
quence,  ainsi  que  je  l’ai  montré,  d’une  lésion  qui  détruit  les  fibres 
d’association  qui  relient  le  centre  commun  de  la  vision  —  centre  bila¬ 
téral  —  avec  le  pli  courbe  gauche,  centre  des  images  visuelles  des  mots. 
En  d’autres  termes,  dans  la  cécité  verbale  pure,  le  centre  visuel  commun 
n’est  plus  en  relation  avec  la  zone  du  langage. 

PSYCHOLOGIE  PHYSIOLOGIQUE  DU  LANGAGE.  —  LANGAGE  INTÉRIEUR 

De  l’étude  clinique  et  anatomo-pathologique  précédente,  on  peut  déduire 
le  mécanisme  du  langage  intérieur  et  l’explication  des  diverses  variétés 
de  l’aphasie. 

Langage  intérieur.  —  Lorsque  nous  nous  abandonnons  au  cours  de  nos 
réflexions,  lorsque  en  d’autres  termes  nous  faisons  acte  de  penser,  nous 
pouvons  le  faire  de  deux  manières  très  différentes.  Ou  bien  nous  pensons 
avec  des  images  d’objets,  ou  bien  nous  pensons  avec  des  images  de  mots 
et  dans  ce  dernier  cas  nous  causons  avec  nous-mômes,  c’est-à-dire  que 
nous  pensons  à  l’aide  de  notre  langage  intérieur.  Les  trois  centres 
d’images  du  langage  —  auditives,  motrices  et  visuelles  —  entrent  en  jeu 
dans  l’élaboration,  dans  le  fonctionnement  de  notre  langage  intérieur, 
mais  à  un  degré  plus  ou  moins  prépondérant  suivant  qu’il  s’agit  de  tel  ou 
tel  centre  d’images.  Au  premier  plan  aj)paraissent  les  images  auditives. 
Nous  pensons  donc,  avec  nos  images  auditives  et,  en  môme  temps  que 
nous  entendons  nettement  les  mots  résonner  dans  notre  for  intéiieur, 
nous  avons  plus  ou  moins  conscience  des  mouvements  nécessaires  pour 
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les  prononcer,  riinage  auditive  venant  réveiller  lïmage  motrice  corres¬ 
pondante. 

La  prééminence  de  lïmage  auditive  dans  le  mécanisme  du  langage 
intérieur  est  facile  à  constater  sur  soi-même.  Nous  entendons,  en  effet, 
notre  pensée,  c’est  une  véritable  voix  intérieure  qui  retentit  en  nous 
lorsque  le  soir,  dans  le  recueillement  qui  précède  le  sommeil,  nous  nous 
laissons  aller  à  nos  pensées,  c’est  encore  une  image  auditive  que  nous 
entendons  avant  de  parler  à  haute  voix,  c’est  la  même  image  encore  qui 
apparaît  quand  nous  lisons  ou  quand  nous  écrivons.  Cette  prééminence 
de  lïmage  auditive  est  facile  à  comprendre,  car  c’est  la  première  créée 
lorsque  l’enfant  apprend  à  parler. 

Du  reste,  l’existence  des  images  auditives  est  démontrée  non  seulement 
par  l’observation  intérieure  que  chacun  peut  faire  sur  soi,  mais  encore 
par  la  pathologie  mentale,  ou,  à  chaque  pas  ainsi  dire,  s’affirme  l’exis¬ 
tence  de  ces  images  verbales  du  langage.  Que  sont,  en  effet,  chez  les 
aliénés  atteints  de  délire  —  de  persécution  ou  autre  —  que  sont  en  effet, 
dis-je,  les  voix  quïls  entendent,  si  ce  ne  sont  pas  des  images  auditives 
verbales?  L’existence  des  images  du  langage  est,  en  effet,  une  des  clefs 
de  voûte  de  la  pathologie  mentale. 

En  d’autres  termes,  notre  langage  intérieur  s’effectue  à  l’aide  des 
images  auditives  et  motrices  et  c’est  l’union  intime  de  ces  deux  espèces 
d’images,  qui  constitue  ce  que  l’on  appelle  la  notion  du  mot.  De  même 
que  nous  pensons  à  l’aide  de  nos  images  auditives  et  motrices,  de  même 
nous  lisons  en  évoquant  ces  images  —  nous  ne  lisons  pas  en  effet  direc¬ 
tement  et  l’image  visuelle  du  mot  vient  réveiller  l’image  auditive  puis 
lïmage  motrice  correspondante,  nous  donnant  ainsi  la  notion  du  mot.— 
11  en  est  de  même  enfin  pour  l’écriture  et  avant  d’écrire  un  mot,  nous 
l’entendons  résonner  dans  notre  langage  intérieur.  Quant  aux  images 
visuelles,  elles  jouent  un  rôle  plus  effacé  dans  le  mécanisme  du  langage 
intérieur  où  elles  ont  une  action  assez  secondaire,  elles  sont  en  effet 
d’ordre  moins  ancien  et  partant  moins  empreintes  dans  la  corticalité.  La 
formation  des  images  du  langage  chez  l’enfant  se  fait  en  effet  dans  l’ordre 
suivant  :  a  images  auditives,  ^  images  motrices,  y  images  visuelles. 

Le  langage  intérieur  fonctionne-t-il  toujours  de  la  même  manière  chez 
tous  les  individus?  Les  images  auditives  sont-elles  toujours  au  premier 
plan?  En  d’autres  termes, ,  sommes-nous  tous  des  auditivo-moteurs? 
C.  Bastian,  Charcot,  ont  admis  que  chacun  de  nous  met  plus  spéciale¬ 
ment  en  jeu  une  variété  d’images  :  de  là  la  division  des  individus  en  : 
auditifs,  visuels,  moteurs  d’articulation  et  moteurs  graphiques.  En 
d’autres  termes,  du  fait  de  l’éducation  et  de  l’hahitude,  chez  chacun  de 
nous  prédominerait  un  centre  pour  le  mécanisme  du  langage  intérieur. 

Cette  concejition  ne  me  paraît  pas  devoir  être  admise,  du  moins  pour 
l’immense  majorité  des  individus.  Nous  pensons  tous  de  la  même  manière, 
en  mettant  en  jeu  nos  trois  images  du  langage  —  auditives,  motrices, 
visuelles — et  ce  sont  les  images  auditivo-motrices  qui  prennent  toujours 
le  premier  rang.  Pensons  une  chose  concrète  et  iminédiateinent  nous 
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entendons  les  mots  résonner  à  notre  oreille,  en  même  temps  que  nous 
avons  la  notion  des  mouvements  nécessaires  pour  les  prononcer. 

La  preuve  indirecte  peut  encore  être  donnée  de  la  manière  suivante  : 
Prenons  un  soi-disant  visuel  et  mettons-le  en  face  d’un  mot  de  sa  langue 
auquel  il  n’est  pas  habitué,  et  on  le  verra  immédiatement  épeler  le  mot 
et  en  évoquer  les  images  auditives  et  motrices.  Pour  comprendre  le  mot 
il  a  mis  en  usage  toutes  les  images  du  langage. 

La  clinique,  d’ailleurs,  est  en  opposition  complète  avec  cette  théorie  de 
la  prééminence  de  tel  ou  tel  centre  du  langage  chez  les  individus.  Si  la 
chose  existait,  les  symptômes  des  aphasies  seraient  des  plus  variables 
suivant  que  l’individu  atteint  serait  un  visuel,  un  auditif  ou  un  moteur. 
C’est  ainsi  qu’un  moteur  pourrait  supporter  sans  trop  de  troubles  une 
lésion  du  centre  auditif  ou  visuel  car,  dans  le  premier  cas,  ses  images 
visuelles  et  motrices  seraient  suffisantes  pour  suppléer  à  la  perte  des 
images  auditives  et  dans  le  second  cas,  les  images  motrices  et  auditives 
suffiraient  à  compenser  la  perte  des  images  visuelles.  Le  diagnostic  de 
l’aphasie  serait  donc  des  plus  incertains  si,  partant  du  symptôme,  on 
arrivait  à  conclure  à  la  localisation  de  la  lésion,  sans  savoir  préalable¬ 
ment —  et  dans  l’espèce  la  chose  est  impossible — quel  est  chez  l’individu 
frappé  d’aphasie,  la  mémoire  d’images  prédominante,  sans  savoir  en 
d’autres  termes  à  quel  type  —  visuel,  auditif,  moteur  —  appartient  cet 
individu.  Or,  je  le  répète,  les  faits  cliniques  sont  absolument  contraires  à 
cette  théorie  et  les  autopsies  démontrent  qu’une  même  lésion  entraîne 
toujours  les  mêmes  symptômes  et  cela,  quel  que  soit  le  degré  de  culture 
présenté  par  le  sujet. 

La  théorie  précédente  n’est  du  reste  qu’une  application  au  langage 
intérieur  de  la  doctrine  des  mémoires  partielles  —  mémoires  partielles 
qui  par  leur  association  nous  donnent  la  notion  des  idées.  —  Dans  l’étude 
du  langage  intérieur,  il  faut  faire  en  effet  une  distinction  complète  entre 
l’idée  et  le  mot  qui  sert  à  représenter  cette  idée.  Or,  l’idée  que  nous  avons 
d’une  chose  n’est  autre  chose  qu’une  association  de  plusieurs  sensations 
passées  à  l’état  d’images.  Lorsque  nous  pensons  d’une  manière  abstraite, 
lorsque  nous  nous  représentons  mentalement  un  paysage,  un  monument, 
un  tableau,  une  ligure,  etc.,  etc.,  nous  ne  faisons  pas  de  langage  inté¬ 
rieur,  nous  ne  pensons  pas  avec  des  images  de  mots,  mais  bien  avec  des 
images  d’objets.  C’est  ici  que  les  mémoires  partielles  entrent  en  jeu  les 
unes  et  les  autres,  avec  une  intensité  plus  ou  moins  grande  suivant  que 
l’individu  a  telle  ou  telle  mémoire  —  visuelle,  auditive,  tactile,  gustative, 
olfactive,  etc.,  —  plus  ou  moins  développée,  mais  dans  ce  cas  il  n’y  a  pas 
de  langage  intérieur.  C’est  pour  n’avoir  pas  tenu  compte  de  ces  deux 
modes  de  penser  —  penser  avec  des  images  d’objets  et  penser  avec  des 
images  de  mots  —  que  l’on  est  arrivé  à  diviser,  au  point  de  vue  du  lan¬ 
gage  intérieur,  les  individus  en  visuels,  auditifs,  etc.  Tel  sujet —  peintre 
ou  littérateur  —  pourra  avoir  une  mémoire  visuelle  générale  très  déve¬ 
loppée  et  partant,  il  pourra  évoquer  mentalement  et  d’une  façon  très 
intensive  des  représentations  de  choses  ou  d'objets  une  seule  fois  aperçus 
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—  paysages,  animaux,  figures  humaines,  etc.  —  Si  c’est  un  peintre  il 
pourra  les  reproduire  par  le  dessin  avec  une  grande  exactitude  ou  les 
décrire  par  la  plume  si  c’est  un  littérateur,  et  cependant,  dans  son  langage 
intérieur,  ce  sujet  ne  sera  pas  pour  cela  un  visuel,  mais  bien  un  auditivo- 
moteur  comme  les  autres  individus. 

J’ai,  pour  ma  part,  étudié  le  langage  intérieur  chez  un  grand  nombre 
de  personnes  appartenant  à  toutes  les  classes  de  la  société,  et,  jusqu’ici, 
il  ne  m’a  pas  encore  été  donné  de  rencontrer  un  sujet  qui  pensât  «  en 
lisant  sa  pensée  ».  Tous  ceux  que  j’ai  observés  pensaient  avec  leurs 
images  auditivo-motrices,  et  dans  le  nombre,  cependant,  il  s’en  trouvait 
plus  d’un,  artistes  peintres  ou  autres  et  qui,  pour  la  mémoire  générale, 
appartenaient  à  la  catégorie  des  visuels. 

Bien  que  les  images  visuelles  des  mots  soient  chez  l’individu  d’ordre 
moins  ancien  que  les  images  auditives  et  motrices,  leur  intégrité  est 
cependant  absolument  nécessaire  pour  le  langage  intérieur,  qui  ne  peut 
fonctionner  normalement  que  lorsque  ces  trois  centres  d’images  sont 
intacts.  La  lésion  de  l’un  de  ces  centres  retentit  à  la  fois  sur  tous  les 
autres,  avec  prédominance  des  troubles  sur  le  groupe  d’images  directe¬ 
ment  lésées.  Dans  tous  ces  cas  l’agraphie  existe  toujours.  En  effet,  la 
destruction  de  la  région  de  Broca  entraîne  d’ordinaire,  outre  la 
perte  du  langage  articulé  sous  tous  ses  modes,  presque  toujours  des 
troubles  latents  de  la  lecture  et  de  l’audition  et  l’agraphie  (‘).  La 
destruction  des  images  auditives  a  pour  conséquence  la  surdité  verbale 
avec  tous  ses  corollaires  ;  en  outre  la  parole  a  perdu  son  régulateur, 
d’où  la  paralysie  ou  la  jargonaphasie,  enfin  la  perte  de  la  notion  du  mot 
explique  la  cécité  verbale  et  l’agraphie.  Si  ce  sont  les  images  visuelles 
des  mots  qui  sont  détruites  —  lésion  du  pli  courbe  —  la  cécité  verbale 
et  l’agraphie  seront  la  conséquence  de  la  destruction  de  ces  images,  enfin 
le  malade  présentera  de  la  paraphasie,  plus  légère  en  général  que  dans 
le  cas  précédent,  et  les  symptômes  de  surdité  verbale  seront  peu  marqués. 

Les  aphasies  pures  s’expliquent  facilement.  La  notion  du  mot  n’est  pas 
troublée  et  partant  le  langage  intérieur  est  intact;  l’agraphie  n’existe 
jamais.  Les  troubles  ne  se  manifestent  que  du  côté  du  centre  qui  est 
privé  de  ses  connexions  avec  la  zone  de  langage. 

J’ai  insisté  à  plusieurs  reprises  sur  un  fait  en  apparence  assez  para¬ 
doxal.  Un  malade  atteint  de  surdité  verbale  complète  reconnaît  d’ordi¬ 
naire  son  nom  lorsqu’il  l’entend  prononcer  ;  s’il  s’agit  de  cécité  verbale, 
il  le  distingue  au  milieu  d’autres  mots  et  je  n’ai  observé  jusqu’ici  qu’une 
exception  à  cette  règle.  Le  médecin  atteint  d’aphasie  sensorielle  dont  j’ai 
rapporté  plus  haut  l’observation  ne  reconnaissait  pas  son  nom  écrit  en 
manuscrit  ou  en  imprimé.  L’agraphique  par  aphasie  de  Broca  ou  par 

1.  Les  exceptions  à  la  loi  générale  qui  veut  que,  lorsque  la  zone  de  Broca  est  détruite,  le 
langage  intérieur  soit  altéré  sont  très  rares.  Bai’ement  aussi,  je  n’en  ai  jusqu’ici  observé  que 
quatre  exemples,  on  peut  voir  un  sujet  d’abord  aphasique  total,  puis  aphasique  de  Broca,  récu¬ 
pérer  complètement  son  langage  intérieur  tout  en  restant  aphasique  moteur,  c’est-à-dire 
restant  atteint  d’aphasie  motrice  pure. 
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aphasie  sensorielle,  non  seulement  peut  en  général  signer  très  correcte¬ 
ment  mais  il  le  fait  parfois  avec  la  rapidité  d’un  sujet  normal;  cependant 
l’aphasique  moteur  ne  prononce  d’ordinaire  pas  mieux  son  nom  qu’un 
autre  mot.  Ce  qui  persiste  le  plus  chez  l’aphasique,  ce  sont  les  impres¬ 
sions  les  plus  anciennes,  les  plus  intenses,  les  plus  intimes,  les  plus  per¬ 
sonnelles,  les  plus  souvent  répétées,  les  plus  familières.  Les  images  que 
le  malade  met  le  plus  souvent  en  jeu,  qui  sont  utilisées  le  plus  fréquem¬ 
ment,  sont  aussi  les  plus  résistantes.  Or  à  chaque  instant  nous  entendons 
prononcer  notre  nom  ;  fréquemment  nous  le  voyons  écrit  ou  le  signons  ; 
il  est  exceptionnel  au  contraire  que  nous  ayons  l’occasion  de  le  pro¬ 
noncer.  Ainsi  l’image  motrice  d’articulation  du  nom  propre  disparaît 
plus  facilement  que  les  images  auditives  et  visuelles  correspondantes, 
images  qui  sont  plus  fortement  empreintes  dans  l’écorce  cérébrale. 

Envisagée  d’une  manière  générale,  la  physiologie  pathologique  des 
aphasies  avec  altération  du  langage  intérieur  —  à  savoir  l’aphasie  de 
Broca  et  l’aphasie  sensorielle  de  Wernicke  —  se  résume  en  une  perte 
des  images  de  mémoire  qui  dans  le  langage  intérieur  nous  donnent  la 
notion  du  mot,  c’est-à-dire  les  images  motrices  d’articulation,  auditives, 
visuelles  de  ce  mot.  Dans  l’aphasie  de  Broca,  il  existe  une  amnésie  pour 
les  images  motrices,  dans  l’aphasie  sensorielle  par  lésion  de  la  zone  du 
langage,  il  existe  une  amnésie  des  images  auditives  et  visuelles.  Par 
contre,  dans  les  aphasies  avec  intégrité  du  langage  intérieur  —  aphasies 
pures  —  ces  images  sont  intactes.  Le  mot  étant  dans  le  langage  inté¬ 
rieur  —  comme  dans  le  langage  extérieur,  du  reste  —  un  complexus 
résultant  de  l’association  de  ces  trois  images,  il  n’existe  pas  d’aphasie 
amnésique  au  sens  propre  du  mot,  car  en  réalité  chaque  variété  d’aphasie 
est  constituée  par  une  amnésie  partielle,  c’est-à-dire  limitée  à  la  perte 
des  images  —  motrices  ou  sensorielles  —  du  langage.  On  ne  pourrait 
donc  donner  le  nom  générique  d’aphasie  amnésique  qu’à  l’aphasie  totale, 
c’est-à-dire  aux  cas  dans  lesquels,  toute  la  zone  du  langage  ayant  disparu, 
le  sujet  n’a  plus  à  sa  disposition  aucune  des  images  du  langage. 

DIAGNOSTIC  ET  VALEUR  SÉMIOLOGIQUE  DE  L’APHASIE 

Le  diagnostic  de  l’aphasie  et  de  ses  différentes  formes  est  facile  à  éta¬ 
blir.  Pour  les  formes  motrices,  on  se  rappellera  que  chez  l’aphasique 
moteur  les  altérations  du  langage  articulé  ne  sont  point  la  conséquence 
d’un  trouble  dans  le  fonctionnement  des  organes  qui  entrent  enjeu  dans 
l’acte  de  la  parole,  et,  par  conséquent,  on  ne  le  confondra  pas  avec  le 
dysartiirique  ou  Vanarthrique  chez  lequel  les  troubles  de  l’articulation 
des  mots  sont  la  conséquence  d’une  paralysie,  d’un  spasme  ou  d’une 
ataxie  de  ces  organes.  {\o\.  Dysarthrie,  paralysie  pseurlo-hilbaire  et 
bulbaire,  jmralysie  labio-ylosso-larynyée.) 

Notons  enfin  la  possibilité  —  assez  rare  du  reste  —  de  la  coexistence 
chez  un  même  sujet  de  l’ajjhasie  motrice  de  Broca  et  de  la  dysarthric  — 
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par  syndrome  pseudo-bulbaire  surajouté  et  de  la  dysartbrie.  Ici  encore 
le  diagnostic  sera  facile  à  faire  en  tenant  compte,  d’une  part,  des 
symptômes  dépendant  de  la  lésion  de  la  région  de  Broca  —  altéra¬ 
tions  du  langage  intérieur  et  de  l’écriture  —  et  d’autre  part,  de  la 
paralysie  des  muscles  de  la  langue,  des  lèvres,  etc.,  dont  relève  la 
dysartbrie. 

L’aphasie  motrice  reconnue,  il  reste  à  rechercher  si  on  est  en  présence 
d’une  aphasie  motrice  type  Broca,  c’est-à-dire  avec  altération  du  langage 
intérieur  ou  d’une  aphasie  motrice  pure.  C’est  là  un  diagnostic  facile, 
car  dans  l’aphasie  motrice  pure  le  langage  intérieur  est  intact,  et  par¬ 
tant,  le  sujet  a  conservé  la  compréhension  de  la  lecture  et  peut  écrire. 
On  se  rappellera  aussi,  lorsqu’on  se  trouve  en  présence  d’un  cas  d’aphasie 
motrice  pure,  que  cette  forme  n’est  pas  forcément  et  toujours  primitive 
et  que  parfois  elle  est  le  reliquat  d’une  aphasie  qui  a  d’abord  été  totale  et 
qui  s’est  transformée  avec  le  temps  en  aphasie  de  Broca,  puis  en  aphasie 
motrice  pure. 

S’il  est  très  facile  en  clinique  de  reconnaître  si  l’on  a  affaire  à  une 
aphasie  de  Broca  ou  à  une  aphasie  motrice  pure,  il  n’en  est  pas  de  même, 
ainsi  que  je  l’ai  déjà  fait  remarquer,  quant  à  ce  qui  concerne  la  localisa¬ 
tion  de  la  lésion  dans  l’un  ou  l’autre  cas,  et,  dans  ce  domaine,  on  ne 
peut  arriver  qu’à  des  probabilités,  mais  non  à  une  certitude  absolue.  On 
ne  peut  plus  dire  aujourd’hui  que  l’aphasie  de  Broca  est  constamment 
produite  par  une  lésion  corticale  de  la  région  de  Broca  et  que  l’aphasie 
motrice  pure  relève  toujours  d’une  lésion  sous-jacente  à  cette  région. 
Ce  sont  là  des  propositions  vraies  dans  la  plupart  des  cas,  mais  non  dans 
tous.  En  effet,  —  ainsi  que  j’ai  pu  le  constater  dans  deux  cas  suivis 
d’autopsie,  —  dans  certains  cas  de  lésion  sous-corticale  de  la  région  de 
Broca,  le  langage  intérieur  peut  être  altéré  pendant  un  temps  plus  ou 
moins  long.  On  doit  donc  aujourd’hui  lorsqu’on  est  en  présence  d’un 
aphasique  moteur  se  contenter  de  porter  un  diagnostic  clinique  et  se 
borner  à  rechercher  si  le  langage  intérieur  est  altéré  ou  conservé. 

L’aphasie  sensorielle  par  lésion  de  la  zone  de  Wernicke  est  d’un  dia¬ 
gnostic  facile.  Au  premier  abord,  le  malade  fait  l’impression  d’un 
malade  atteint  de  surdité  ou  de  confusion  mentale,  et  souvent  il  semble 
atteint  à  la  fois  de  ces  deux  affections.  Cependant  ce  malade  n’est  pas 
sourd,  car  il  entend  et  saisit  la  signification  des  moindres  bruits.  11  n’est 
pas  davantage  atteint  de  démence  ou  de  confusion  mentale,  affections 
avec  lesquelles  on  confondait  autrefois  l’aphasie  sensorielle.  Pour  peu 
que  l’on  examine  ces  sujets,  il  est  facile  de  voir  que  leur  intelligence 
existe,  quoique  le  plus  souvent  diminuée,  et  que  les  troubles  de  la  parole 
dont  ils  sont  atteints  ne  sont  point  produits  par  des  conceptions  déli¬ 
rantes  ou  un  état  démentiel.  Quoique  l’intelligence  soit  en  général  affai¬ 
blie,  les  idées  de  ces  malades  -sont  en  effet  normales,  et  j’ai  connu  des 
aphasiques  sensoriels  pouvant  se  lenii-  au  courant  de  leurs  affaires  et  les 
surveiller.  Le  médecin,  dont  j’ai  parlé,  était  des  plus  remarquables  à 
cet  égard.  La  surdité  verbale,  la  cécité  vei'bale  sont  également  faciles 
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à  reconnaître  dans  l’aphasie  sensorielle,  et  il  n’y  a  pas  lieu  d’insister  à 
cet  égard. 

Avec  l’aphasie  motrice,  type  Broca,  le  diagnostic  est  facile.  Le  plus 
souvent  le  sensoriel  est  un  loquace,  un  verbeux,  et  il  est  atteint  tantôt 
de  paraphasie  vraie,  tantôt,  et  c’est  le  cas  le  plus  ordinaire,  de  jargona- 
phasie.  L’aphasique  moteur,  au  contraire,  n’a  que  peu  de  mots  à  sa  dispo¬ 
sition,  en  général,  toujours  les  mêmes,  chez  lui  la  surdité  verbale  fait 
défaut  —  bien  que  l’évocation  spontanée  des  images  auditives  soit  altérée 
(Thomas  et  Roux)  et  qu’il  ait  parfois  un  peu  de  peine  à  comprendre 
quand  ou  lui  parle  rapidement.  —  La  cécité  verbale  est  beaucoup  moins 
accusée;  enfin,  pour  l’écriture  spontanée  et  sous  dictée,  l’agraphie  est 
complète,  sauf  pour  quelques  mots  familiers  et  surtout  pour  son  propre 
nom.  L’aphasique  sensoriel  présente  bien,  du  côté  de  l’écriture  spontanée 
et  sous  dictée  des  troubles  analogues  —  quoique  parfois  ces  malades 
soient,  non  agraphiques  à  proprement  parler,  mais  bien  jargonagra- 
phiques  —  mais  l’état  de  la  copie  est  très  différent  dans  les  deux  cas.  Le 
sensoriel  en  effet  copie  servilement,  l’imprimé  en  imprimé,  le  manuscrit 
en  manuscrit.  Cet  état  de  la  copie  a  une  réelle  importance  diagnostique 
dans  les  cas  douteux.  (Voy.  plus  loin  Altérations  de  V écriture  chez  les 
aphasiques.) 

11  peut  arriver  enfin  —  fort  rarement  du  reste  —  que  l’aphasique  sen¬ 
soriel,  au  lieu  d’être  un  verbeux  paraphasique  ou  jargonaphasique,  fasse 
l’impression  d’un  aphasique  moteur  et  ne  parle  presque  pas  (Dejerine  et 
Thomas,  1904)  et,  dans  ces  cas,  le  diagnostic  d’aphasie  totale  se  présen¬ 
tera  d’abord  à  l’esprit.  Toutefois,  si  le  sujet  est  jargonaphasique  pour  les 
quelques  mots  qu’il  prononce,  l’existence  d’une  aphasie  sensorielle  sera 
très  probable.  Dans  l’aphasie  sensorielle  enfin,  la  lésion  siégeant  en 
arrière  des  centres  moteurs,  il  n’y  a  pas  d’hémiplégie,  tandis  que  l’absence 
de  ce  dernier  symptôme  est  très  rare  dans  l’aphasie  totale.  Ce  sera  donc 
un  élément  fort  important  de  diagnostic. 

L’aphasie  motrice,  l’aphasie  sensorielle,  au  lieu  de  survenir  chez  un 
sujet  normal  jusque-là,  peuvent  apparaître  chez  des  individus  à  intelli¬ 
gence  plus  ou  moins  affaiblie  ou  atteints  de  conceptions  délirantes.  Dans 
la  paralysie  générale,  l’aphasie  de  Broca,  l’aphasie  deWernickene  sontpas 
des  complications  très  rares  et,  ainsi  que  l’ont  montré  Sérieux  et  .loffroy, 
il  existe  une  paralysie  générale  à  forme  sensorielle.  Le  diagnostic  chez 
les  paralytiques  généraux  est  toujours  facile  à  établir  du  fait  même  des 
symptômes  de  paralysie  générale  concomitants. 

Quant  au  diagnostic  de  V aphasie  optique,  de  la  cécité  psychique,  phé¬ 
nomènes  qui  accompagnent  parfois  l’aphasie  sensorielle,  il  est  implicite¬ 
ment  contenu  dans  la  symptomatologie  de  ces  differents  états  que  j’ai 
exposés  précédemment. 

L’aphasie  totale  —  lésion  de  la  zone  dn  langage  tout  entière  —  est 
facile  à  reconnaître.  Les  symptômes  sont  ceux  de  l’aphasie  motrice  asso¬ 
ciés  à  ceux  de  l’aphasie  sensorielle,  à  savoir  :  perte  complète  de  la  parole 
sans  paraphasie  ou  jargonaphasie,  surdité  et  cécité  verbales  Irès  mai“- 
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quées,  agraphie  pour  l’écriture  spontanée  et  sous  dictée,  copie  servile 
quand  encore  elle  est  possible  —  et  c’est  là  une  particularité  assez  rare 
étant  donné  le  grand  affaiblissement  de  l’intelligence  qui  existe  en 
général  chez  ces  malades.  —  En  outre  l’hémiplégie  droite  ici  est  à  peu 
près  constante. 

Les  aphasies  sensorielles  pures,  —  surdité  verbale  pure,  cécité  ver¬ 
bale  pure,  —  sont  faciles  à  reconnaître  et  à  différencier  de  l’aphasie 
sensorielle  par  lésion  de  la  zone  du  langage. 

Dans  la  surdité  verbale  pure,  où  la  symptomatologie  est  réduite  à  la 
perte  de  la  compréhension  de  la  parole  parlée  et  de  l’écriture  sous  dictée, 
le  langage  intérieur  est  intact.  On  étudiera  l’état  de  l’oreille  interne,  car 
Freund  a  montré  que  des  lésions  labyrinthiques  pouvaient  se  traduire 
par  de  la  surdité  verbale  sans  surdité  proprement  dite.  L’absence  de 
lésions  de  cet  appareil  une  fois  constatée,  le  diagnostic  est  des  plus 
simples  à  établir. 

La  cécité  verbale  pure,  caractérisée  par  l’intégrité  du  langage  inté¬ 
rieur,  la  cécité  verbale,  l’hémianopsie  homonyme  droite  et  la  copie  ser¬ 
vile,  est  également  d’un  diagnostic  facile.  On  ne  la  confondra  pas  avec  la 
cécité  verbate  avec  agraphie,  reliquat  d’une  aphasie  sensorielle  à  locali¬ 
sation  prédominant  dans  la  région  du  pli  courbe.  Dans  cette  dernière 
variété  le  langage  intérieur  est  altéré,  il  existe  un  certain  degré  de  sur¬ 
dité  verbale,  de  la  paraphasie  ou  de  la  jargonaphasie  et  de  l’agraphie 
pour  l’écriture  spontanée  et  sous  dictée,  tous  phénomènes  qui  font 
complètement  défaut  dans  la  cécité  verbale  pure.  Dans  la  cécité  verbale 
pure,  en  effet,  la  compréhension  de  la  parole  parlée,  la  parole  articulée, 
l’écriture  spontanée  et  sous  dictée,  l’intelligence  sont  absolument  normales. 

11  me  paraît  inutile  d’insister  longuement  ici  sur  les  causes  possibles 
de  l’aphasie.  Toute  lésion,  qui  portera  sur  la  zone  du  langage  ou  sur  ses 
connexions,  donnera  naissance  à  une  des  variétés  d’aphasie. 

Les  traumatismes,  les  tumeurs  cérébrales,  les  méningites  comprime¬ 
ront  la  zone  du  langage.  Les  lésions  destructives  relèvent  le  plus  sou¬ 
vent  d’une  altération  vasculaire.  Le  ramollissement,  qu’il  dépende  d’uné 
thrombose  ou  d’une  embolie  par  lésion  cardiaque,  comprend  le  plus 
grand  nombre  des  cas.  L’hémorragie  cérébrale  est  moins  souvent  incri¬ 
minée,  car  elle  siège  assez  rarement  dans  ta  cortical! té.  A  coté  se  rangent 
toutes  les  maladies  infectieuses  ;  causes  productrices  d’artérites  ou 
d’embolies,  Grippe,  pneumonie,  variole,  fièvre  typhoïde,  actinomycose, 
blennorragie  et  surtout  la  syphilis.  Mais  dans  toutes  ces  affections,  la 
variété  d’aphasie  dépend  uniquement  du  siège  de  la  lésion.  La  localisa¬ 
tion  de  la  lésion,  et  non  sa  cause,  règle  toute  la  symptomatologie. 

Des’  symptômes  d’aphasie  motrice  ou  sensorielle  peuvent  apparaître 
passagèrement  pour  s’établir  ensuite  d’une  manière  plus  ou  moins  défi¬ 
nitive.  L'aphasie  intermittente  est  bien  connue  chez  les  vieillards  (Vul- 
pian),  dans  l’artérite  cérébrale  syphilitique,  dans  les  tumeurs  et  les 
méningites  de  la  convexité.  On  réserve  le  nom  à' aphasie  transitoire  aux 
symptômes  aphasiques  en  général  de  courte  durée,  que  l’on  observe  à  la 
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suite  d’intoxications  exogènes  ou  endogènes.  L’aphasie  passagère  a  été 
en  effet  rencontrée  dans  l’empoisonnement  par  la  belladone,  l’opium,  le 
chanvre  indien,  le  tabac,  le  plomb,  le  venin  des  serpents.  Dans  les  cas 
d’intoxication  endogène  —  auto-intoxications  —  on  observe  assez  fré¬ 
quemment  de  l’aphasie  motrice  ou  sensorielle,  ainsi,  par  exemple,  dans 
le  diabète  et  dans  la  goutte.  Elle  a  été  également  signalée,  fort  rarement 
du  reste,  dans  la  migraine,  en  particulier  dans  la  migraine  ophtalmique. 
Dans  l’urémie,  enfin,  l’aphasie  motrice  ou  sensorielle  n’est  pas  très  rare. 
Je  mentionnerai  encore  l’aphasie  post-épileptique,  en  particulier  dans  les 
cas  d’épilepsie  partielle  chez  les  droitiers  et  débutant  par  des  convulsions 
dans  la  moitié  droite  de  la  bouche  ou  de  la  langue.  Je  signalerai  aussi 
l’aphasie  passagère  survenant  à  la  suite  d’une  émotion  ;  ici  c’est  l’hystérie 
qui  est  assez  souvent  en  cause.  On  a  encore  signalé  l’aphasie  intermit¬ 
tente  dans  des  cas  d’helrninthiasis  intestinale. 

Vhystérie  peut  aussi  donner  naissance  à  une  aphasie.  Toutefois  on 
rencontre,  chez  ces  malades,  bien  plus  souvent  le  mutisme  que  l’aphasie 
motrice  véritable.  Dans  ces  cas,  en  outre,  l’écriture  est  presque  toujours 
conservée,  et  le  malade  qui  ne  peut  dire  un  seul  mot,  parfois  ne  proférer 
aucun  son,  écrit  devant  vous  son  histoire  avec  la  plus  grande  facilité. 
Parfois  le  sujet  ne  peut  écrire  que  dans  certaines  conditions.  C’est  ainsi 
qu’une  de  mes  malades,  totalement  incapable  d’écrire  avec  une  plume 
un  mot  quelconque,  même  son  propre  nom,  écrivait  très  facilement  et 
très  correctement  avec  un  crayon.  Quand  l’agraphie  existe,  elle  se 
montre  pour  toutes  les  variétés  d’écriture,  elle  est  totale,  absolue;  elle 
existe  pour  l’écriture  spontanée,  sous  dictée  et  d’après  copie.  Chez  la 
femme  d’un  collègue,  j’ai  constaté,  après  une  période  de  mutisme  ayant 
duré  une  douzaine  de  jours,  des  troubles  de  la  parole  caractérisés  par  le 
fait  que  la  malade  ne  pouvait  désigner  les  objets  par  leurs  noms  mais  en 
dénommait  leurs  propriétés  et  leurs  usages.  11  existait  aussi  chez  elle  de 
la  paragraphie.  Tous  ces  phénomènes  disparurent  rapidement  par  la 
suggestion  à  l’état  de  veille.  Wernicke,  Môbius  ont  signalé  des  cas 
d’aphasie  sensorielle  hystérique,  avec  surdité  et  cécité  verbales,  para- 
phasie  et  paragraphie.  Raymond  (1899)  a  rapporté  deux  cas  de  surdité 
verbale  pure  observés  chez  des  hystériques. 

Le  diagnostic  de  l’aphasie  hystérique  est  très  important,  car  de  lui 
dépendent  le  pronostic  et  le  traitement.  Il  est  du  reste  des  plus  faciles  à 
établir,  et  les  symptômes  disparaissent  facilement  par  l’emploi  de  la 
méthode  suggestive  sous  diverses  formes.  (Voy.  Mutisme  hystérique.) 

DES  ALTÉRATIONS  DE  L’ÉCRITURE  CHEZ  LES  APHASIQUES. 

DE  L’AGRAPHIE 

On  désigne,  sous  le  terme  générique  d’agraphie,  les  troubles  de  l’écri¬ 
ture  que  l’on  rencontre  chez  ces  malades.  Ces  troubles  furent  étudiés 
pour  fa  première  fois  par  Marcé,  en  1856.  Trousseau,  auquel  on  doit  des 
travaux  si  importants  sur  l’aphasie,  s’occupa  beaucoup  des  altérations 
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de  l’écriture  chez  les  aphasiques.  11  montra  en  outre,  ainsi  que  Gairdncr, 
que  les  aphasiques  moteurs  —  les  seuls  que  l’on  connût  à  cette  époque 
—  écrhaient  aussi  mal  qu’ils  parlaient,  proposition  que  les  recherches 
postérieures  ont  montré  être  parfaitement  exacte  pour  les  aphasiques 
moteurs  corticaux.  Ces  troubles  de  l’écriture  furent  encore  étudiés  en 
1866,  par  H.  Jackson,  par  Ogle  en  1867,  qui  créa  le  mot  agraphie  et  en 
1869  par  C.  Bastian.  Depuis  lors  les  altérations  de  l’écriture  chez  les 
aphasiques  ont  été  étudiées  par  un  grand  nombre  d’auteurs.  Exner, 
Charcot,  Pitres,  Lichtheim,  Wernicke,  Dejerine,  Byrom-Bramwell,  Willie, 
Mirallié,  C.  Bastian,  v.  Monakow,  Collins,  etc. 

Les  altérations  de  l’écriture,  V agraphie,  constituent  un  symptôme 
banal  de  certaines  formes  d’aphasie  motrice  et  sensorielle.  Dans  l’aphasie 
motrice,  du  fait  de  l’hémiplégie  droite  qui  coexiste  le  plus  souvent, 
l’étude  de  l’écriture  de  la  main  droite  est  souvent  impossible.  Lorsque 
l’hémiplégie  est  très  peu  accusée,  on  aura  soin  d’étudier  l’état  de  la  moti¬ 
lité  et  de  la  sensibilité  de  la  main  et  des  doigts,  avant  de  mettre  sur  le 
compte  de  l’agraphie  dés  troubles  de  l’écriture  tenant  à  l’hémiplégie  ou  à 
l’anesthésie.  On  ne  décrétera  donc  agraphique  tel  ou  tel  aphasique  moteur 
écrivant  défectueusement,  que  lorsque  le  malade  aura  conservé  une 
motilité  et  une  sensibilité  de  la  main  et  des  doigts  suffisantes  pour  exé¬ 
cuter  certains  mouvements  délicats,  boutonner  ses  vêtements,  coudre, 
fricoter,  etc.  Du  reste,  cette  distinction  entre  l’état  de  la  main  droite  et 
celui  de  la  main  gauche  chez  l’aphasique  moteur  n’a  pas  grande  impor¬ 
tance,  car  un  sujet  normal,  même  peu  cultivé,  apprend  assez  vite  à  l’état 
normal  à  se  servir  de  la  main  gauche  pour  écrire  et,  dans  l’aphasie 
motrice  avec  hémiplégie  droite,  l’étude  de  l’écriture  de  la  main  gauche, 

—  surtout  lorsque  l’on  a  éduqué  pendant  quelque  temps  le  malade —  est 
tout  aussi  probante  que  si,  le  sujet  n’étant  pas  hémiplégique,  on  pouvait 
étudier  chez  lui  l’écriture  de  la  main  droite.  En  effet,  dans  l’agraphie  par 
aphasie  motrice  ou  sensorielle,  les  troubles  sont  les  mêmes,  que  le 
malade  écrive  avec  l’une  ou  l’autre  main.  Je  ne  connais  qu’une  seule 
exception  à  cette  règle  et  ayant  trait  à  un  cas  d’agraphie  limitée  à  une 
seule  main,  —  agraphie  de  la  main  droite.  —  Ce  cas  a  été  rapporté  par 
Pitres  en  1884  et  j’y  reviendrai  plus  loin.  Dans  l’aphasie  sensorielle,  par 
contre,  l’hémiplégie  fait  défaut  et  l’écriture  de  la  main  droite  est  d’une 
étude  facile. 

Avant  d’énumérer  les  différents  troubles  de  l’écriture  que  l’on  peut 
observer  chez  les  aphasiques,  je  ferai  remarquer  que  dans  l’étude  du 
symptôme  agraphie  il  faut,  chez  chaque  malade,  étudier  isolément  les 
trois  modalités  de  l’écriture  —  spontanée,  sous  dictée  et  d’après  copie. 

—  Il  faut,  enfin,  n’accepter  comme  exemple  d’écriture  que  ce  qui  a  été 
écrit  par  le  malade  sous  les  yeux  de  l’observateur.  Souvent  en  effet  les 
aphasiques  —  les  moteurs  surtout  qui,  comme  nous  allons  le  voir,  ont 
conservé  la  faculté  de  copier  —  lorsqu’on  leur  demande  d’écrire  quelque 
chose,  vous  apportent  le  lendemain,  comme  exemple  d’écriture  spon¬ 
tanée,  la  copie  de  quelques  phrases  d’un  livre  ou  d’un  journal.  Plus  sou- 
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vent  encore  ils  se  font  écrire  quelques  phrases  par  un  camarade  de  la 
salle,  puis  les  copient  correctement.  C’est  là  une  particularité  déjà 
signalée  autrefois  par  H.  Jackson  et  que  j’ai  été  à  même  de  constater  plus 
d’une  fois. 

De  ces  trois  modalités  de  l’écriture,  les  plus  souvent  lésées  sont  l’écri¬ 


ture  spontanée  et  l’écriture  sous  dictée.  L’acte  de  copier  est  en  effet  plus 
fréquemment  conservé.  La  chose  est  facile  à  comprendre,  cai*  cet  acl(' 
s’exécute  souvent  d’une  manière  plus  ou  moins  mécanique. 

L’agraphie  peut  porter  sur  toutes  les  modalités  de  l’écriture  —  s|)on- 
tanée,  dictée,  copie  —  uu  seulement  sur  l’une  ou  l’auti-e  de  ces  variétés. 
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Dans  le  premier  cas,  elle  est  dite  totale  et  dans  le  second,  partielle.  Dans 
l’un  comme  dans  l’autre  cas,  elle  peut  être  complète  ou  incomplète. 

Tantôt  en  effet,  qu’il  s’agisse  de  l’écriture  spontanée,  sous  dictée  ou  de 
copie,  l’agraphie  est  totale,  le  malade  est  incapable  d’écrire,  fût-ce  un 
seul  mot  ;  il  ne  trace  que  des  traits  informes  ou  incompréhensibles,  ou 
plusieurs  bâtons  ou  ronds  de  file  et  s’arrête  tout  étonné.  Tantôt  il  peut 
écrire  un  ou  plusieurs  mots,  généralement  toujours  les  mêmes;  le  plus 
souvent  c’est  son  nom,  son  .prénom,  sa  signature,  parfois  sa  profes¬ 
sion,  son  adresse,  qu’il  écrit  sans  discernement  en  réponse  à  toutes  les 
demandes,  qu’il  s’agisse  d’écrire  spontanément  ou  sous  dictée.  Dans  ces 
différents  cas  enfin,  les  essais  d’écriture  sont  très  pénibles  et  les  malades 
y  consacrent  un  temps  très  long.  Parfois,  le  malade  écrit  lisiblement  et 
correctement  les  deux  ou  trois  premiers  mots  d’une  phrase  dictée,  puis 
la  fatigue  survenant,  il  se  met  à  écrire  plusieurs  fois  de  suite  son  nom 
ou  son  adresse.  Comme  certains  aphasiques  moteurs  en  parlant,  ils  ont 
en  écrivant  l’intoxication  du  cerveau  par  un  mot  ou  par  une  syllabe. 
Parfois,  comme  le  malade  de  Marcé,  ils  écrivent  la  première  syllabe 
des  mots  seulement.  C’est  là  toutefois  une  particularité  qu’il  ne  m’a  pas 
été  donné  jusqu’ici  d’observer. 

D’autres  fois,  le  malade  n’est  pas  agraphique  au  sens  propre  du  mot,  il 
écrit  assez  facilement,  les  lettres  sont  bien  formées  et  parfaitement  recon¬ 
naissables,  mais  leur  réunion  ne  constitue  plus  qu’un  assemblage  de 
caractères  et  de  syllabes  sans  aucune  signification.  Dans  ce  cas,  en 
d’autres  termes,  il  existe  de  la  paragraphie.  Parfois  enfin  le  malade  écrit 
correctement  non  seulement  les  lettres  mais  aussi  les  mots.  Chaque  mot 
a  un  sens  correct,  mais  ils  sont  mélangés  de  telle  sorte  que  la  phrase  n’a 
aucun  sens.  Ici  le  malade  présente  de  la  par  aphasie  en  écrivant.  Cette 
forme  est  très  rare,  je  n’en  ai  observé  jusqu’ici  qu’lin  seul  exemple. 

Plus  souvent  on  observe  un  mélange  de  paragraphie  et  de  paraphasie 
(fig.  4et5). 

Certains  malades  ont  perdu  la  faculté  d’écrire  spontanément  et  sous 
dictée,  mais  pourront  copier  facilement  en  transcrivant  l’imprimé  en 
manuscrit,  tandis  que  d’autres,  agraphiques  également,  transcriront 
l’imprimé  en  imprimé.  D’autres  enfin,  écriront  comme  à  l’état  normal 
spontanément  et  sous  dictée,  mais  ne  copieront  qu’avec  peine  et  trait 
pour  trait,  comme  s’il  s’agissait  d’un  dessin  technique,  examinant  chaque 
jambage  pour  s’assurer  de  l’exactitude  de  leur  dessin.  Ils  reproduisent 
l’imprimé  en  imprimé,  la  cursive  en  cursive  et  s'arrêtent  instanta¬ 
nément,  sans  même  finir  la  lettre  commencée,  dès  qu’on  leur  retire  le 
modèle  de  devant  les  yeux. 

Avec  des  troubles  très  marqués  dans  l’écriture  des  lettres,  parfois  tel 
malade  écrira  facilement  les  chiffres  arabes,  tracera  correctement  des 
figures  de  géométrie,  dessinera  plus  ou  moins  exactement  des  objets  de 
mémoire.  Mais,  du  fait  que  ces  sujets  peuvent  tracer  plus  pu  moins  cor¬ 
rectement  des  chiffres  sur  le  papier,  il  ne  s’ensuit  pas  qu’ils  aient  con¬ 
servé  intégralement  la  faculté  de  calculer.  L’agraphique  par  aphasie 
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motrice  corticale  peut  souvent  faire  —  en  y  mettant  plus  ou  moins  de 
temps  —  de  petites  opérations  d’arithmétique  —  addition  ou  soustrac¬ 
tion  d’un  petit  nombre  de  chiffres.  La  multiplication  et  la  division  sont 
par  contre  beaucoup  plus  rarement  conservées  chez  ces  malades,  et  cela 
se  comprend,  car  il  s’agit  d’opérations  exigeant  un  effort  cérébral  plus 


considérable.  Dans  l’aphasie  sensorielle  ces  troubles  sont  encore  plus 
accentués.  La  faculté  de  calculer  n’est  conservée  intégralement  que  dans 
les  cas  d’aphasies  pures,  aphasie  motrice  pure,  cécité  et  surdité  verbales 
pures  —  c’est-à-dire  dans  les  cas  où  le  langage  intérieur  est  normal  et 
partant  l’intelligence  intacte. 
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Ces  diHerentes  variétés  de  troubles  de  l’écriture  ne  s’observent  pas 
indifféremment  chez  tous  les  aphasiques  moteurs  et  sensoriels,  et  en  par¬ 
ticulier  dans  toutes  les  variétés  d’aphasie.  Il  existe  à  ce  point  de  vue  des 
particularités  spéciales  à  chacune  d’entre  elles.  Aussi  pour  étudier  le 
symptôme  agraphie  et  établir  sa  valeur  sémiologique,  est-il  nécessaire 
d’étudier  l’état  de  l’écriture  au  cours  des  différentes  variétés  d’aphasie 
motrice  et  sensorielle.  J’ajouterai  entin  que  l’agraphie  est  toujours  bila¬ 
térale  et  que  lorsqu’un  malade  ne  peut  écrire  avec  sa  main  droite,  il  ne 
le  peut  pas  davantage  avec  la  main  gauche.  11  n’existe  jusqu’ici  qu’une 
seule  exception  à  cette  règle,  c’est  le  cas  de  Pitres  dont  j’ai  précédem¬ 
ment  parlé. 

Diagnostic  de  l’agraphie.  —  Je  ne  m’étendrai  pas  sur  les  diffé¬ 
rents  troubles  de  l’écriture,  des  plus  faciles  à  distinguer  de  l’agraphie, 
relevant  de  tremblements  ou  d’ataxie  des  membres,  tels  que  ceux  que 
l’on  rencontre  dans  la  sclérose  en  plaques,  la  maladie  de  Parkinson,  les 
tremblements  de  causes  diverses,  l’ataxie  des  membres  supérieurs,  la 
crampe  des  écrivains,  etc.  Dans  ces  différents  cas  la  forme  des  lettres 
est  plus  ou  moins  modifiée,  l’écriture  partant  plus  ou  moins  illisible, 
mais  il  s’agit  ici  de  troubles  d’ordre  purement  moteur  et  le  langage  inté¬ 
rieur  est  toujours  parfaitement  intact.  Par  contre,  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale  aux  troubles  de  l’écriture  relevant  du  tremblement,  c’est-à-dire  d’une 
origine  purement  mécanique,  il  peut  s’en  joindre  d’autres  d’origine  psy¬ 
chique. 

Les  troubles  de  l’écriture,  l’agraphie,  que  l’on  constate  dans  Vapraxie 
motrice  ne  doivent  pas  être  confondus  avec  ceux  que  l’on  observe  chez 
les  aphasiques.  Chez  l’apraxique,  en  effet,  ces  troubles  sont  la  consé¬ 
quence  de  i’apraxie,  le  sujet  ne  sachant  plus  se  servir  de  sa  main  pour 
écrire.  Lorsque  l’apraxie  porte  sur  tous  les  mouvements  et  c’est  le  cas  le 
plus  ordinaire,  il  est  facile  de  voir  que  les  troubles  de  l’écriture  sont  la 
conséquence  de  l’apraxie  motrice,  le  sujet  ne  sachant  plus  se  servir  de 
sa  main  pour  écrire,  comme  dans  le  cas  de  Heilbronner  (1906),  enfin 
chez  l’apraxique  le  langage  intérieur  est  d’ordinaire  intact.  Mais  il  y  a 
des  cas  d’apraxie  dans  lesquels  l’inhabileté  ne  porte  pas  sur  tous  les' 
mouvements.  C’est  ainsi  que  chez  l’agraphique  de  Liepmann  et  Maas 
(1907)  il  n’y  avait  pas  d’apraxie  pour  les  mouvements  ordinaires  du  bras, 
tandis  qu’il  y  en  avait  pour  d’autres.  Dans  ces  cas,  les  auteurs  font 
remarquer  que  c’est  surtout  à  l’apraxie  que  sont  dus  les  troubles  de 
l’écriture,  mais  pas  uniquement,  car  chez  leur  malade  le  langage  inté¬ 
rieur  n’était  pas  complètement  intact.  (Voy.  Apraxie.) 

L’existence  de  l’agraphie  une  fois  établie,  il  faut  reconnaitre  à  quelle 
variété  l’on  a  affaire  et  partant  étudier  les  caractères  qu’elle  présente 
dans  les  différentes  formes  de  l’aphasie  motriee  et  sensorielle. 

État  de  l'écriture  dans  l’aphasie  de  Broca.  —  Écriture  spontanée.  Le 
malade  écrit  spontanément  son  nom,  plus  rarement  son  prénom,  excep- 
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tionnellement  son  lieu  de  naissance,  le  nom  de  sa  femme  et  de  ses 
enfants,  bref,  le  nom  familier.  Et,  chose  remarquable,  il  écrit  son  nom 
d'un  trait,  sans  hésiter,  en  signature,  sans  oublier  le  paraphe;  ce  n’est 
pas  pour  lui  un  assemblage  de  lettres,  c’est  un  emblème,  un  dessin  per¬ 
sonnel,  intime,  qu’il  trace  machinalement  (fig.  6).  En  dehors  delà,  le 
malade  est  incapable  de  traduire  sa  pensée  par  l’écriture,  de  raconter 
l’histoire  de  sa  maladie.  A  un  degré  d’agraphie  moins  avancé,  le  malade 
peut  écrire  quelques  rares  mots,  des  lambeaux  de  phrases.  Mais  l’apha¬ 
sique  moteur,  type  Broca,  écrit  aussi  mal  qu’il  parle,  et  celui  qui  est 
incapable  de  parler  est  également  incapable  d’écrire  (Trousseau,  Gairdner). 

L’écriture  sous  dictée  est  altérée  au  prorata  de  l’écriture  spontanée 
(fig.  6). 

La  copie  est  conservée.  Le  malade  copie  le  manuscrit  en  manuscrit  et 
l’imprimé  en  le  transcrivant  en  manuscrit.  Il  fait  donc  acte  intellectuel. 


Fig.  <5.  —  Écriture  de  la  main  droite,  chez  un  homme  de  cinquante  et  un  ans,  intelligent  et  cultivé, 
frappé  d’aphasie  de  Broca  complète  et  totale  cinq  mois  auparavant  et  très  peu  améliorée  depuis. 
Troubles  légers  de  la  lecture  mentale.  Tout  ce  que  pouvait  écrire  le  malade  à  cette  époque  se  bornait 
à  sa  signature  qu’il  traçait  très  correctement  et  à  des  essais  d’écriture  dù  mot  «  zouave  »,  corps  dans 
lequel  il  avait  servi  longtemps  comme  sous-officier.  L’écriture  sous  dictée  était  nulle  et  le  malade 
ne  pouvait  écrire  aucun  mot.  Par  contre,  la  copie  était  conservée  et  _le  sujet  transformait  l’imprimé 
en  manuscrit  (fig.  6)  (Salpêtrière,  1897).  . 


1“  Écriture  spontanée. 


flnze  mois  après  le  début  des  accidents,  ce  malade  avait  l’ecouvi'é  jii'esque  comj)lètemont  l’usage  de 
la  parole  et  de  l’écritui'e  spontanée,  par  contre,  récriture  sons  dictée  était  encoi'c  très  altérée. 

DEJEni.Mi.  —  Sémiologie.  9 
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1*  Écriture  spontanée. 


'f  Écriture  sous  dictée.  —  Oa  avait  dicté  au  malade  :  -Nous  sommes  aujourd’hui  le  9  août.  Il  fait  chaud, 
je  vais  bientôt  partir  en  vacances.  —  Remarquer  qu’ici  l’écriture  sous  dictée  s’est  beaucoup  moins 
améliorée  que  l’écriture  spontanée. 


et  chez  lui  l’image  de  la  lettre  imprimée  éveille  l’image  visuelle  de  la 
lettre  manuscrite  correspondante.  Ces  malades  peuvent  souvent  copier 
presque  indéfiniment  et  comme  un  individu  sain  de  l’imprimé  en  ma¬ 
nuscrit.  Et,  en  voyant  leur  écriture,  si  on  n’était  prévenu  que  c’est  celle 
d’un  aphasique  type  Broca,  il  ne  viendrait  à  l’idée  de  personne  que  ces 
sujets  soient  incapables  d’écrire  spontanément  ou  sous  dictée  (fig.  6  et  7). 

Ces  altérations  de  l’écriture  sont  assez  difficiles  à  étudier  chez  ces 
malades,  car  le  plus  souvent  ils  sont  atteints  d’hémiplégie  droite  et  il  faut 
les  faire  écrire  à  l’aide  de  la  main  gauche  ;  mais  que  l’on  mette  à  leur 
disposition,  au  lieu  d’un  crayon,  des  cubes  alphabétiques,  ils  seront  tout 
aussi  incapables  de  traduire  leur  pensée  par  ce  moyen  (Perroud,  Ogle, 
Lichtheim,  Mirallié)  et  les  troubles  de  l’écriture  seront  identiquement  les 
mêmes,  quels  que  soient  les  artifices  que  l’on  emploiera. 

Dans  l’aphasie  motrice  pure  ou  aphémie,  l’écriture  spontanée  et  sous 
dictée  sont  conservées.  C’est  là  môme  l’élément  de  diagnostic  le  plus 
important  pour  arriver  à  reconnaître  cette  forme  d’aphasie  (fig.  8  et  9).  Ici 
encore,  la  copie  est  intacte  et  le  malade  transcrit  fimprimé  en  manuscrit. 

État  de  l’écriture  dans  l’aphasie  sensorielle.  —  V écriture  toujours 
très  altérée  dans  l’aphasie  de  Wernicke.  Son  étude  est  facile  à  faire, 
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car  le  sensoriel  ne  présente,  pour  ainsi  dire,  jamais  d’hémiplégie  droite. 

Spontanément  le  malade  ne  peut  d’ordinaire  écrire  que  des  traits 
informes,  irréguliers,  où  on  ne  distingue  aucune  trace  de  lettres  ou  de 


Pig.  7.  _  Copie  d’un  article  de  journal  faite  à  l’aide  de  la  main  gauche  par  un  homme  de  quarante 
sept  ans,  intelligent  et  cultivé,  atteint  depuis  trois  ans  d’hémiplégie  droite  avec  aphasie  motrice  très 
accusée.  Agraphie  complète  pour  l’écriture  spontanée  et  sous  dictée,  le  malade  ne  pouvant  écrire  que 
son  nom. 


Zay  è^acoétZ 
cf-e.' 

VüU-  Z&^CCA-e<^ 

cAZf^.oiil  â^S<KlZiJ 


mots.  Souvent  l’écriture  du  nom  propre  est  conservée,  plus  rarement 
celle  du  prénom  et  des  autres  mots  familiers.  En  écrivant  son  nom,  le 
malade  l’écrit  d’un  trait,  sans  hésiter,  sans  oublier  le  paraphe.  11  donne 
sa  signature  comme  emblème  et  non  comme  ensemble  de  lettres  (fig.  10). 
Comme  l’aphasique  moteur  cortical,  du  reste,  il  est  d’ailleurs  incapable 
d’écrire  isolément  aucune  des  lettres  qui  composent  son  nom;  si  on 
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Tarrête  quand  il  Fécrit,  il  a  de  la  peine  à  reprendre  et  souvent  préfère 
écrire  de  nouveau  son  nom  en  entier.  Cette  signature  —  de  même  que 
chez  l’aphasique  moteur  cortical  —  frappe  encore  par  l’extrême  ressem¬ 
blance  avec  la  signature  ordinaire  du  malade  (fig.  9),  celle  qu’il  avait 
avant  son  affection.  En  dehors  du  nom  propre,  l’écriture  spontanée  est 
abolie  ;  le  sujet  ne  peut  écrire  uil  seul  mot  :  il  est  donc  agraphique  total. 

Plus  rarement  le  malade  a  de  la  paragraphie,  c’est-à-dire  qu’il  trace 
convenablement  les  lettres  et  les  assemble  de  telle  manière,  que  son 

Fig.  8;  Écriture  spontanée  de  la  main  gauche,  chez  une  femme  atteinte  d’aphasie  motrice  pure  arec 
hémiplégie  droite.  Malade  dont  l’observation  est  résumée  dans  la  note  au  bas  de  la  page  8^ 


f-ti 


3  3 . 


/O/  ■J. 


écriture  est  incompréhensible  (jargonaphasie  en  écrivant)  (fig.  4  et 
Exceptionnellement  enfin,  le  malade  présente,  du  côté  de  l’écriture  spon¬ 
tanée,  des  troubles  analogues  à  ceux  de  la  parole  :  les  mots  pris  isolé¬ 
ment  ont  chacun  un  sens,  mais  ils  sont  assemblés  de  telle  façon  que  la 
phrase  est  inintelligible  {parapJiasie  en  écrivant).  Les  sujets  qui  pré¬ 
sentent  de  la  paraphasie  vraie,  sans  jargonaphasie,  s’observent  du  reste 
rarement  et,  même  dans  ces  cas,  il  est  extrêmement  rare  qu’ils  écrivent 
comme  ils  parlent  —  c’est-à-dire  qu’ils  présentent  de  la  paraphasie  en 
écrivant.  — En  règle  générale,  c’est  la  paragraphie  ou  l’agraphie  que 
l’on  rencontre  chez  ces  malades.  La  cécité  verbale  concomitante  empêche 
d’ailleurs  le  sujet  de  rectifier  son  erreur.  Elle  explique  aussi  pourquoi  les 
lettres  sont  plus  grandes  que  normalement.  Le  malade  écrit  comme 
lorsqu’on  a  un  bandeau  sur  les  yeux.  Règle  générale,  l’écriture  des 
chiffres  est  mieux  conservée  que  celle  des  lettres  et  des  mots. 

lÈ écriture  sous  dictée  est  impo  ssible.  Le  malade  ne  comprend  pas  les 
mots  qu’on  lui  dicte,  puisqu’il  est  atteint  de  surdité  verbale,  et  s’il  croit 
avoir  compris  et  essaie  d’écrire,  il  ne  trace  (pie  des  traits  informes,  ou 
son  nom,  ou  des  mots  sans  aucun  sens  (fig.  9).  Donc,  parallélisme  com¬ 
plet  avec  l’écriture  spontanée. 

La  copie  est  la  même,  (pi’il  s’agisse  d’un  imprimé  ou  d’un  manuscrit. 
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Toujours  le  malade  copie  servilement,  trait  pour  trait,  comme  un  dessin, 
exactement  comme  nous  copierions  des  hiéroglyphes  ou  du  chinois.  Il 
transcrit  donc  le  manuscrit  en  manuscrit  et  l’imprimé  en  imprimé 


(fig.  10  et  11).  Lorsqu’on  lui  donne  à  copier  des  lettres  de  grandes  diifien- 
sions,  telles  que  celles  du  titre  d’un  journal  par  exemple,  il  trace  parfois 
d’abordle  squelette  de  la  lettre  et  noircit  l’intervalle  des  traits  (tig.  1 0  et  1 1  ) . 
La  copie  s’effectue  très  lentement  et  souvent  le  malade  a  besoin  de  plu¬ 
sieurs  heures  pour  tracei-  quelques  mots.  Si  l’on  retire  le  modèle,  le 
sujet  est  incapable  d’achever  le  mot  commencé.  La  copie  du  nom  propre 
est  aussi  très  difficile,  et  tel  malade  qui  écril  encore  son  nom  sponta- 
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nément  a  beaucoup  de  peine  à  le  copier.  Tel  était  le  cas  du  médecin  dont 
j’ai  rapporté  l’histoire  plus  haut  en  traitant  de  la  paraphasie.  11  nepouyait 

Fig.  10.  —  État  de  l’écriture  dans  un  cas  d’aphasie  sensorielle  (Obs.  59  de  la  thèse  de  MinALLiic).  Écriture 
de  la  main  droite.  (Bicêtre,  1891.) 

1“  Écriture  spontanée.  —  Le  malade  ne  peut  écrire  que  son  nom  et  son  prénom  et  pas  autre  chose. 


2“  Écriture  sous  dictée  :  Paris  est  une  belle  ville. 


S"  Écriture  d’après  copiie.  —  Copie  de  manuscrit  (modèle). 


^ HJ,  ye  «■. 

of  d'  J 

P  Écriture  d’imprimé.  —  Le  malade  a  commencé  par  dessiner  les  lettres,  puis  a  essayé  de  transcrire 
l’imprimé  en  écriture  cursive  et  n’a  pu  réussir.  11  a  mis  une  heure  et  demie  pour  exécuter  ce  grif¬ 
fonnage. 

optmoNs 

MEFIANCE  ! 

^  J’ai  toujours  estimé  que,  quand  on  fait  de  la  poli¬ 
tique  dans  les  journaux,  ce  doit  ctre  avec,  la  pansée, 


écrire  que  son  nom  et  sa  signature  était  aussi  nette  qu’avant  sa  maladie. 
Or,  lorsqu’on  lui  donnait  à  copier  son  nom  d’après  sa  propre  signature, 
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il  n’y  arrivait  qu’avec  difficulté  et  à  condition  d’avoir  incessamment  le 
modèle  devant  les  yeux.  Son  nom  qu’il  écrivait  ainsi,  d’après  copie,  il 

Fig.  11.  —  Copie  de  manuscrit  et  d’imprimé  exécutée  par  le  médecin  atteint  d’aphasie  sensorielle  avec 
pamphasie  et  hémianopsie  droite  et  sans  hémiplégie,  dont  j’ai  rapporté  l’ohservation  (Vby.  note  de 
la  p.  106).  Écriture  de  la  main  droite.  Ici,  comme  chez  le.  malade  précédent,  la  copie  s’exécutait 
d’une  manière  absolument  servile  et  dès  qu’on  retirait  le  modèle  de  devant  ses  yeux,  le  malade 
n'achevait  même  pas  la  lettre  commencée.  Ce  malade  qui  était  agraphique  absolu  —  sauf  pour  sa 
signature  qui'était  parfaite  —  et  chez  lequel  la  cécité  verbale  était  telle  qu’il  ne  reconnaissait  pas  son 
nom|imprimé  en  manuscrit,  ce  malade,  dis-je,  copiait  son  nom  presque  aussi  mal  qu’il  copiait  les 
modèles  ci-dessous. 

BULLETIN 

l’écrivait  sans  savoir  du  reste  que  c’était  le  sien.  C’est  en  effet  le  seul 
aphasique  sensoriel  que  j’ai  observé  jusqu’ici,  qui  ne  reconnut  pas  son 
nom  imprimé  ou  manuscri  t. 

Cet  état  servile  de  la  copie  ne  se  rencontre  que  dans  l’aphasie  senso- 

Fig.  12.  —  États  des  divers  modes  de  l’écriture  chez  un  homme  fort  intelligent  et  très  cultivé  atteint 
de  cécité  verbale  pure.  Observation  et  autopsie  publiées  dans  mon  travail  sur  les  diiférentes  variétés 
de  cécité  verbale.  (Mém.  de  la  Soc.de  Biol.,  1892,  p.  63.)  Ici,  l’écriture  spontanée  et  sous,  dictée  se 
font  comme  à  l’état  normal  ;  la  copie  seule  est  défectueuse  et  ne  s’exécute  que  lentement. 

1*  Écriliire  aponianee  : 
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i"  Écriture  cCaprès  copie  le  manuscrit.  —  Remarquer  le  clmngement  de  forme  des  lellres. 


* 

Jyuuj 

4ÉiJiL- 
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i*  Écriture  d’après  copie  —  Remarquer  qu’ici  encore  la  forme  des  lettres  est  complète¬ 

ment  changée.  Les  lettres  s  et  j,  comparées  aux  mêmes  lettres  dans  l’écriture  spontanée,  sous  dictée 
ou  d’après  copie  de  manuscrit,  sont  caractéristiques  ;  ce  sont  des  lettres  d’imprimé  et  non  de 
manuscrit. 

rielle  et  dans  l’aphasie  totale.  Sa  constatation  a  une  réelle  importance  au 
point  de  vue  du  diagnostic. 

Dans  Vaphasie  totale  les  troubles  de  l’écriture  spontanée  et  sous  dictée 
sont  les  mêmes  que  dans  l’aphasie  sensorielle.  La  copie,  en  effet,  s’effectue 
d’une  manière  servile.  Dans  cette  forme  l’hémiplégie  droite  est  de  règle. 

Dans  la  cécité  verbale  pure,  l’écriture  spontanée  et  sous  dictée  s’exé¬ 
cutent  comme  à  l’état  normal,  à  cette  petite  différence  près  que,  comme 
dans  l’aphasie  sensorielle  ordinaire,  souvent  les  caractères  sont  plus 
gros  qu’avant  la  maladie  —  les  malades,  en  effet,  écrivent  en  général 
comme  nous  écrivons  les  yeux  fermés. —  et  que  du  fait  de  l’hémianopsie, 
souvent  les  lignes  d’écriture  ne  sont  pas  tracées  horizontalement,  mais  plus 
ou  moins  obliques  en  bas  et  à  droite  (fig.  12).  La  copie  s’effectue  moins 
mécaniquement  que  dans  l’aphasie  sensorielle.  Dans  tous  les  cas  qu’il 
m’a  été  donné  d’observer,  j’ai  pu  constater  que,  dans  la  cécité  verbale 
pure,  la  copie  se  fait  beaucoup  moins  servilement  et  plus  rapidement 
que  dans  l’aphasie  sensorielle  ordinaire.  Le  sujet  ne  transcrit  pas  l’imprimé 
en  imprimé,  bien  que  son  écriture  ne  soit  pas  la  même  que  lorsqu’il  écrit 
spontanément  ou  sous  dictée  (fig.  10  et  11). 

Dans  la  surdité  verbale  pure  enfin,  l’écriture  sous  dictée  est  impos¬ 
sible  et  les  autres  modalités  de  l’écriture  —  spontanée  et  d’après  copie 
—  s’effectuent  comme  à  l’état  normal. 

Marche  et  évolution  des  altérations  de  l’écriture  chez  les 
aphasiques.  —  Dans  l’aphasie  motrice  avec  altération  du  langage 
intérieur  ou  aphasie  de  Broca,  l’évolution  de  l’agraphie  est  subordonnée 
à  celle  de  l’aphasie.  Si  cette  dernière  persiste,  l’aphasie  sera  perma¬ 
nente.  Si  les  troubles  de  la  parole  parlée  vont  au  contraire  en  dimi¬ 
nuant,  il  en  sera  de  même  pour  l’écriture.  Si  l’aphasie  s’améliorant  et 
aboutissant  à  la  guérison  l’hémiplégie  droite  persiste  —  et  c’est  là  un 
fait  des  plus  fréquents,  —  le  malade  ne  pourra  plus  jamais  se  servir  de 
sa  main  droite  pour  écrire,  et  il  sera  obligé  d’apprendre  à  écrire  de  la 
main  gauche.  Mais,  il  ne  pourra  apprendre  à  écrire  de  cette  main  gauche 
que  lorsqu’il  commencera  à  pouvoir  parler.  C’est  là  un  fait  facile  à 
constater  lorsque  l’on  étudie,  plusieurs  années  de  suite,  un  certain 
nombre  d’aphasiques  moteurs  corticaux  atteints  d’hémiplégie  droite.  Tant 
que  le  malade  ne  commence  pas  à  parler,  les  essais  d’écriture  spontanée 
et  sous  dictée  sont  infructueux  et  très  pénibles  et  ils  ne  donnent  quelques 
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résultats  que  lorsque  la  parole  commence  à  revenir.  Ce  n’est  que  dans 
les  rares  cas  où  l’aphasie  de  Broca  se  transforme  en  aphasie  motrice 
pure,  c’est-à-dire  lorsque  le  langage  intérieur  revient  à  l’état  normal, 
que  l’écriture  reparaît,  l’aphasie  motrice  restant  persistante. 

On  peut  poser  en  loi  générale,  que  les  progrès  de  l’écriture  se  font 
parallèlement  à  ceux  de  la  parole  et  que'l’agraphie  ne  disparaît  que 
lorsque  le  langage  articulé  est  revenu  à  l’état  normal,  c’est  du  moins  ainsi 
que  les  choses  se  passent  d’ordinaire.  Cependant,  et  j’ai  déjà  mentionné 
le  fait  précédemment,  c’est  là  une  règle  qui  n’est  pas  absolue  ainsi  que  le 
montrent  les  cas  de  Byrom-Bramwel  (1898)  et  de  Wernicke  (1903),  sur 
lesquels  je  reviendrai  plus  loin  et  dans  lesquels  l’aphasie  motrice  ne  dura 
que  peu  de  temps,  tandis  que  l’agraphie  fut  persistante. 

Le  retour  de  l’écriture  spontanée  et  celui  de  l’écriture  sous  dictée  se 
font  ensemble  ;  mais  il  résulte  de  mon  expérience  personnelle,  que  les 
progrès  de  l’écriture  sous  dictée  sont  plus  lents  que  ceux  de  l’écriture 
spontanée.  Il  n’est  pas  rare  de  voir  des  aphasiques  moteurs,  guéris  de 
leur  aphasie  et  de  leur  agraphie  depuis  un  temps  plus  ou  moins  long, 
écrire  spontanément  plus  facilement  qu’ils  n’écrivent  sous  dictée  (fig.  6). 
C’est  là  un  fait  facile  à  comprendre,  car,  dans  le  premier  cas,  le  malade 
peut  choisir  les  mots  qu’il  veut  écrire  et  il  n’écrit  que  ceux-là.  D’une  ma¬ 
nière  générale  enfin,  il  faut  noter,  chez  l’aphasique  moteur  type  Broca, 
en  voie  de  guérison,  la  lenteur  avec  laquelle  se  font  les  essais  d’écriture 
et  la  fatigue  rapide  que  ces  exercices  déterminent  chez  les  malades.  Mais, 
et  je  tiens  à  insister  sur  ce  point,  la  guérison  totale  et  délinitive  de 
l’agraphie,  chez  l’aphasique  moteur  type  Broca,  ayant  récupéré  complè¬ 
tement  l’usage  de  la  parole,  est  un  phénomène  constant.  Dans  l’aphasie 
sensorielle,  par  contre,  les  altérations  de  l’écriture  persistent  en  général 
indéfiniment  ou  ne  s’améliorent  que  d’une  manière  insignifiante,  parti¬ 
cularité  due  à  ce  fait  que  l’aphasie  sensorielle  peut  s’améliorer,  mais 
que  la  guérison  complète  n’a  guère  été  jusqu’ici  observée.  Dans  la  cécité 
verbale  pure  enfin,  les  troubles  de  la  copie  persistent  aussi  longtemps 
que  la  cécité  verbale  elle-même.  La  guérison  de  cette  forme  d’aphasie  est 
très  rare.  11  m’a  été  cependant  donné  d’en  observer  un  cas  (voir  p.  94). 

Il  ne  faut  pas  oublier  enfin  que  l’agraphie  peut  être  le  premier  symp¬ 
tôme  d’une  aphasie  encore  latente  et  qui  se  développera  par  la  suite 
(Mahaim). 

De  tout  ce  que  je  viens  de  dire,  il  résulte  donc  que  les  troubles  de 
l’écriture  s’observent  fréquemment  au.  cours  des  aphasies  motrices  ou 
sensorielles;  qu’ils  en  sont, les  compagnons  constants  dans  les  formes 
vulgaires,  banales,  avec  altération  du  langage  intérieur;  qu’ils  font 
défaut  par  contre  lorsque  ce  langage  intérieur  est  intact,  c’est-à-dire 
dans  l’aphasie  motrice  pure  ou  aphémie;  dans  les  variétés  pures  de 
cécité  et  de  surdité  verbales  (restriction  faite,  bien  entendu,  de  l’acte  de 
copier  pour  la  cécité  verbale  pure,  et  de  l’écriture  sous  dictée  pour  la 
surdité  verbale  pure).  En  d’autres  termes,  il  existe  des  troubles  de  l’écri¬ 
ture  toutes  les  fois  que  le  lanf/cuje  intérieur  est  altéré. 
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Écriture  en  miroir.  — =  V écriture  eii  miroir  consiste  dans  ce  fait 
que  le  malade  écrit,  non  plus  de  gauche  à  droite,  mais  bien  de  droite  à 
gauche.  Cette  écriture  spéculaire  ne  constitue  pas  une  variété  spéciale 
d’agraphie;  elle  représente  l’écriture  instinctive  normale  de  la  main 
gauche  :  elle  se  montre  parfois  chez  certains  aphasiques  hémiplégiques 
lorsqu’ils  commencent  à  écrire  avec  la  main  gauche,  mais  c’est  là  une 
particularité  qui  disparaît  rapidement  chez  eux. 

PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE  ET  VALEUR  SÉiKIOLOGiaUE  DE  LAGRAPHIE 

Dans  l’étude  du  mécanisme  suivant  lequel  s’effectue  l’écriture,  il  y  a  à 
considérer  deux  choses  :  l’acte  matériel  des  doigts  et  de  la  main  traçant 
sur  le  papier  les  traits  des  lettres,  et  l’idée  de  la  lettre  à  écrire.  Pour  le 
mouvement  lui-même,  les  cellules  de  la  corticalité  cérébrale  qui  pré¬ 
sident  aux  mouvements  généraux  des  doigts  et  de  la  main  du  côté  droit, 
sous  l’influence  de  l’habitude  et  de  la  répétition  de  l’acte  de  l’écriture, 
multiplient  leurs  connexions,  rendent  l’acte  matériel  plus  facile,  méca¬ 
nique,  presque  inconscient.  Il  en  est  de  même  pour  tous  les  mouvements 
appris  :  jouer  du  piano,  tricoter,  exécuter  un  acte  habituel  quelconque. 
De  même  que  par  la  répétition  d’un  même  mouvement,  un  ouvrier  arrive 
à  exécuter  facilement  un  acte  déterminé,  sans  fatigue  et  plus  rapidement 
qu’un  individu  non  exercé,  de  meme  l’acte  répété  de  l’écriture  facilite  les 
connexions  entre  les  cellules  motrices  du  centre  de  la  main  et  des  doigts 
et  rend  l’acte  plus  facile,  plus  rapide  par  sa  répétition  même. 

Mais  ce  n’est  pas  là  ce  que  les  auteurs  qui  admettent  l’existence  d’un 
centre  de  l’écriture  ont  compris  sous  ce  nom.  Pour  eux  il  s’agit  d’un 
centre  d'images  motrices  graphiques,  analogues  à  celles  de  la  parole 
parlée,  aux  images  auditives  et  aux  images  visuelles  des  mots.  Pour 
écrire,  on  mettrait  en  jeu  ces  images  motrices  de  la  lettre  et  du  mot, 
images  distinctes,  spécialisées  pour  l’écriture,  sorte  de  mémoire  de  mou¬ 
vements  de  l’écriture,  analogue  à  la  mémoire  de  l’articulation  des  mots 
pour  la  parole  parlée.  L’agraphie  est  l’aphasie  de  la  main,  une  amnésie 
des  images  graphiques  (Charcot).  Défendue  par  Bernard,  Brissaud,  Pitres 
et  par  C.  Bastian  (1898),  cette  théorie  a  été  combattue  par  de  nombreux 
auteurs  —  AVernicke,  Kussmaul,  Lichtheim,  Dejerine,  Gowers,  Bianchi, 
von  Monakow  —  dans  différents  travaux.  Pour  moi  l’existence  des 
images  graphiques  ne  saurait  être  admise.  Ainsi  que  l’a  indiqué  Wer- 
nicke,  on  écrit  en  reproduisant  sur  le  papier  les  images  visuelles  des 
lettres  et  des  mots,  images  qui  pour  cet  auteur  siègent  dans  le  centre  de 
la  vision  générale,  — centre  bilatéral  —  tandis  que  pour  moi,  ces  images 
visuelles  des  lettres  et  des  mots  constituent  des  images  spécialisées  dont 
le  centre  est  dans  le  pli  courbe.  Pour  pouvoir  écrire  spontanément  il 
faut  pouvoir  évoquer  spontanément  ces  images  visuelles;  que  celles-ci 
soient  atteintes  directement  ou  indirectement,  l’agrapliie  en  est  la  consé¬ 
quence.  Pour  écrire,  il  faut  que  la  notion  du  mot  soit  intacte,  que  le 
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langage  intérieur  fonctionne  normalement;  il  faut  que  fortes  les  images 
du  langage  —  images  dont  l’intégrité  est  indispensable  à  la  notion  du 
mot  et  au  langage  intérieur  —  soient  conservées.  En  d’autres  termes, 
toute  lésion  détruisant  un  groupe  d’images  du  langage,  entraînera  fata¬ 
lement  l’agraphie;  toute  lésion  respectant  ces  images,  n’entraînera 
jamais  l’agraphie. 

Cliniquement,  en  quoi  consiste  l’agraphie?  Certains  auteurs  consi¬ 
dèrent  comme  non  agraphiques  les  malades  chez  lesquels  d’autres  clini¬ 
ciens  voient  des  troubles  de  l’écriture.  Cela  tient  à  ce  que,  autrefois 
surtout,  dans  bon  nombre  d’observations,  le  médecin  se  contentait  de 
faire  écrire  au  malade  son  nom  et  rien  de  plus.  Or,  ainsi  que  je  l’ai 
indiqué  plus  haut,  la  plupart  des  aphasiques  moteurs  ou  sensoriels  sont 
d’ordinaire  capables  d’écrire  leur  nom,  mais  comme  un  emblème,  un 
dessin  intime,  sans  pouvoir  le  décomposer  en  ses  éléments;  en  dehors  de 
leur  nom,  ces  malades  ne  peuvent  en  général  tracer  un  seul  mot.  Ils 
sont  donc  agraphiques.  Ne  sont  pas  agraphiques  les  malades  qui  peuvent 
spontanément,  sous  la  surveillance  du  médecin,  traduire  toutes  leurs 
pensées  par  l’écriture.  Un  malade  qui  écrit  son  nom  et  rien  que  son 
nom  est  agraphique  total. 

Je  me  propose  d’exposer  maintenant  les  arguments  émis  pour  et  contre 
l’existence  d’un  centre  de  l’agraphie. 

Arguments  émis  en  faveur  d’un  centre  de  l’agraphie.  — 

Déjà  au  siècle  dernier  (1749)  le  philosophe  Hartley  avait  admis  les 
images  graphiques  comme  parties  constituantes  du  mot  ;  mais  ce  n’est 
qu’en  1881  qu’Exner  crut  pouvoir  localiser  leur  siège  dans  le  pied  de  la 
deuxième  circonvolution  frontale  gauche,  par  une  méthode  peu  précise 
et  sans  aucune  observation  personnelle  à  l’appui. 

a)  Arguments  psycho-physiologiques.  —  Suivant  G.  Bastian,  Charcot, 
Ballet,  pour  penser,  chacun  de  nous  met  plus  spécialement  en  jeu  une 
variétés  d’images  :  de  là,  la  classification  des  sujets  en  auditifs,  visuels, 
moteurs  d’articulations,  moteurs  graphiques.  Chez  chacun  de  nous,  du 
fait  de  l’habitude,  un  centre  prédominerait  pour  le  mécanisme  de  la 
pensée. 

Je  me  suis  expliqué  plus  haut  sur  cette  théorie  et  j’ai  indiqué  les  rai¬ 
sons  pour  lesquelles  elle  ne  me  paraissait  pas  pouvoir  être  admise,  car 
nous  pensons  tous  de  la  même  manière,  en  mettant  en  jeu  toutes  nos 
images  du  langage,  les  images  auditivo-motrices  étant  toujours  au  pre¬ 
mier  rang;  ce  sont  en  effet  les  premières  développées. et  partant  les  plus 
fortement  empreintes  dans  la  corticalité.  11  n’existe  pas  d’images  mo¬ 
trices  graphiques  dans  le  langage  intérieur.  La  manière  dont  l’écriture 
s’apprend  chez  l’enfant,  montre  en  effet  d’une  part  qu’elle  n’est  autre 
chose  qu’une  transcription  manuelle  des  images  optiques  des  lettres  et 
des  mots,  et  d’autre  part  l’étude  des  altérations  de  l’écriture  chez  les 
aphasiques  prouve  que  l’agraphie  s’observe  toutes  les  fois  que  le  langage 
intérieur  est  altéré. 
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b)  Arguments  expérimentaux.  —  Chez  l’hystérique  hypnotisable,  dans 
la  période  somnambulique,  en  comprimant  le  crâne  au  niveau  de  la 
deuxième  frontale  gauche,  on  peut  produire  l’agraphie  sans  aphasie. 
Tout  cela  n’est  que  de  la  suggestion;  on  produira  tout  aussi  bien 
l’agraphie  chez  un  hystérique  par  compression  d’un  point  quelconque 
du  corps,  pourvu  que  le  sujet  sache  ce  que  l’on  attend  de  lui. 

Certains  malades,  incapables  de  lire  un  mot,  peuvent  comprendre  ce 
mot  en  suivant  avec  le  doigt  le  tracé  des  lettres.  Mais  cette  expérience  ne 
réussit  que  chez  les  malades  qui  ont  conservé  l’écriture  spontanée,  c’est-à- 
dire  chez  ceux  qui  ont  leur  langage  intérieur  intact  —  aphasies  pures 
—  les  autres,  ceux  chez  ([ui  ce  langage  est  altéré,  ne  peuvent  pas  mieux 
lire  avec  le  doigt  qu’avec  la  vue  seule.  Et  le  malade  qui  ne  peut  écrire 
que  quelques  mots  spontanément,  - —  son  nom  entre  autres  —  ne  recon¬ 
naît  en  les  suivant  du  doigt  que  ces  mêmes  mots,  et  encore  pas 
constamment. 

c)  Arguments  cliniques.  —  L’absence  d’autopsie  dans  les  faits  sui¬ 
vants  leur  enlève  une  grande  partie  de  leur  valeur. 

Charcot  (1883)  a  rapporté  le  cas  d’un  général  russe,  aphasique  moteur 
pour  le  français  et  pour  l’allemand  et  qui  avait  conservé  la  faculté  de 
parler  sa  langue  maternelle.  Au  bout  d’un  certain  temps,  il  récupéra 
également  le  français,  mais  ne  put  jamais  reparler  l’allemand.  Ce  malade 
qui  avait  une  anesthésie  légère  de  la  main  droite,  avec  perte  incomplète 
de  la  notion  de  position  des  d  oigts  —  était  presque  complètement  a  gra¬ 
phique  pour  l’écriture  spontanée,  écrivait  plus  facilement  quoique  incom¬ 
plètement  sous  dictée,  et  avait  conservé  la  faculté  de  copier  l’écriture 
cursive,  mais  ne  pouvait  transcrire  l’imprimé  en  manuscrit.  —  Il  s’agit 
ici  d’une  aphasie  motrice  incomplètement  guérie  chez  un  polyglotte,  et 
les  troubles  de  l’écriture  persistent  les  derniers,  comme  c’est  la  règle 
chez  l’aphasique  moteur  en  voie  de  guérison. 

Le  cas  de  Pitres  (1884),  purement  clinique  également,  quelque  inté¬ 
ressant  qu’il  soit  au  point  de  vue  symptomatique,  n’est  pas  plus  démons¬ 
tratif  que  le  précédent,  en  tant  que  prouvant  l’existence  d’un  centre 
moteur  agraphique.  Le  malade  de  Pitres,  après  avoir  été  aphasique  mo¬ 
teur,  resta  agraphique  de  la  main  droite.  De  cette  main,  il  ne  pouvait 
tracer  aucun  mot  spontanément  ou  sous  dictée,  et  lorsqu’il  copiait  un 
modèle,  il  copiait  comme  copie  l’aphasique  sensoriel,  c’est-à-dire  servi¬ 
lement.  En  effet,  il  transcrivait  l’imprimé  en  imprimé,  le  manuscrit  en 
manuscrit,  et  n’achevait  pas  le  mot  commencé  si  on  lui  retirait  le  modèle 
de  devant  les  yeux.  Il  existait  chez  ce  malade  une  hémianopsie  homo¬ 
nyme  latérale  droite.  11  écrivait  très  facilement  et  très  correctement  de  la 
main  gauche.  Ici  il  s’agit  certainement,  non  pas  comme  l’a  admis  Pitres, 
d'un  cas  d’agraphie  motrice,  mais  bien  d’un  cas  d’agraphie  sensorielle. 
Chez  ce  malade  agraphique  de  la  main  droite  seulement,  il  existait  une 
interruption  entre  la  zone  motrice  du  membre  sn|)érieur  de  l’hémisphère 
gauche  et  le  pli  courbe  gauche,  taudis  que  les  connexions,  de  ce  ])li 
courbe  avec  l’hémisphère  droit,  étaient  intactes.  liU  copie  servile  et 
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l’existence  de  l’hémianopsie  démontrent  à  l’évidence  qu’il  s’agit  ici  d’une 
agraphie  sensorielle. 

d)  Arguments  anatomo-pathologiques.  —  L’étude  de  l’agraphie  senso¬ 
rielle,  dont  j’ai  contribué  à  démontrer  l’existence,  montre  que  l’on  ne 
peut  appuyer  l'hypothèse  de  l’existence  d’un  centre  graphique  sur  les 
observations  où,  à  la  lésion  de  la  deuxième  circonvolution  frontale 
gauche,  s’ajoutait  une  lésion  du  pli  courbe  (cas  de  Henschen,  1890).  De 
même  la  coïncidence  d’une  lésion  de  la  troisième  circonvolution  frontale 
gauche  suffit  à  expliquer  l’agraphie  chez  les  malades  de  Nothnagel,  Tam- 
burini  et  Marchi,  Dutil  et  Charcot. 

Les  lésions  de  déficit  —  par  hémorragie  ou  ramollissement  —  loca¬ 
lisées  au  pied  de  la  deuxième  circonvolution  frontale  gauche,  sont  extrê¬ 
mement  rares  et  je  n’en  connais  qu’un  seul  exemple  rapporté  jusqu’ici, 
c’est  le  cas  de  Bar  sur  lequel  je  reviendrai  tout  à  l’heure.  Par  contre,  les 
observations  de  tumeurs  siégeant  dans  le  pied  de  cette  circonvolution 
sont  plus  fréquentes,  mais,  comme  on  le  sait,  il  y  a  toujours  lieu  de  faire 
des  réserves  sur  les  localisations  cérébrales  établies  dans  ces  cas.  Une 
tumeur  refoule  autour  d’elle  les  élénients  nerveux,  et  détermine  des 
troubles  circulatoires  dans  les  régions  voisines.  Burney  et  Allen  Starr 
(1893)  ont  publié  une  observation  suivie  d’autopsie,  d’une  tumeur  ayant 
détruit  la  partie  postérieure  de  la  deuxième  frontale  gauche,  la  partie 
adjacente  de  la  première  frontale  et  une  partie  de  la  moitié  supérieure  de 
la  frontale  ascendante.  Le  malade  avait  une  double  névrite  optique  et  de 
la  torpeur  cérébrale.  Il  n’y  avait  pas  d’aphasie  ni  d’agraphie  et  les  auteurs 
insistent  sur  l’absence  d’agraphie  dans  leur  cas,  bien  que  la  tumeur 
occupât  exactement  le  centre  présumé  des  mouvements  de  l’écriture. 
Eskridge  (1897)  a  rapporté  un  cas  de  paragraphie  avec  troubles  de  l’épel¬ 
lation,  symptômes  qui  disparurent  après  la  ponction  d’un  kyste  compri¬ 
mant  le  pied  de  la  deuxième  frontale  gauche.  Ici,  comme  il  n’y  a  pas  eu 
d’autopsie,  il  est  difficile  d’affirmer  que  la  lésion  était  limitée  à  la 
deuxième  frontale  et  que  le  kyste  ne  comprimait  pas  la  circonvolution  de- 
Broca,  hypothèse  probable  étant  donnés  les  troubles  de  l’épellation  et  les 
fautes  commises  dans  la  prononciation  de  certains  mots.  Dans  ce  cas 
enfin  la  copie  était  conservée  et  le  malade  transcrivait  l’imprimé  en 
manuscrit.  Byrom-Bramwell  (1899)  a  publié  deux  observations  avec 
autopsie  concernant  des  tumeurs  ayant  détruit  le  centre  prétendu  de 
l’écriture.  Dans  le  premier  cas  il  n’y  avait  aucun  symptôme  quelconque 
d’aphasie  motrice  ou  sensorielle.  Les  facultés  intellectuelles  étaient  des 
plus  remarquables  et  il  n’existait  aucun  trouble  quelconque  de  l’écriture. 
A  l’autopsie,  on  trouva  une  tumeur  du  volume  d’un  œuf  de  poule,  ayant 
complètement  détruit  le  tiers  postérieur  de  la  deuxième  circonvolution 
frontale  gauche  et  comprimant  le  pied  de  la  première  ainsi  que  la  partie 
adjacente  de  la  frontale  ascendante.  La  circonvolution  de  Broca  était 
intacte.  Dans  le  second  cas  de  Byrom-Bramwell,  le  malade,  après  avoii' 
eu  plusieurs  attaques  épileptiformes  suivies  d’aphasie  motrice,  de  cécité 
verbale  et  d’agraphie  temporaii'es,  présenta,  pendant  les  six  dernières 
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semaines  de  sa  vie,  de  la  cécité  verbale  et  de  l’agraphie  persistantes.  Il 
existait  chez  lui  un  état  intellectuel  des  plus  variables,  phénomènes 
d’excitation  alternant  avec  des  états  démentiels.  A  l’autopsie,  on  trouva 
un  gliome  ayant  détruit  la  partie  postérieure  de  la  deuxième  frontale 
gauche  avec  intégrité  de  la  troisième.  Dans  l’hémisphère  droit  il  existait 
des  lésions  gliomateuses  de  la  région  temporo-occipitale  moyenne.  La 
première  observation  de  Byrom-Bramwell  est  donc  nettement  contraire  à 
l’hypothèse  de  l’existence  d’un  centre  graphique  et  la  seconde  n’a  pas  de 
valeur  à  ce  point  de  vue,  car  ici  il  ne  s’agit  pas  d’agraphie  pure,  étant 
donnés  l’aphasie  motrice  passagère,  la  cécité  verbale  permanente  et  les 
troubles  intellectuels  présentés  par  le  malade. 

Gordinier  (1899)  a  rapporté  une  observation  suivie  d’autopsie  qu’il 
considère  comme  favorable  à  l’hypothèse  d’Exner.  Elle  concerne  une 
femme  atteinte  de  névrite  optique  et  d’une  très  légère  parésie  du  bras 
droit,  et  qui,  ne  présentant  aucun  symptôme  d’aphasie  motrice  ou  sen¬ 
sorielle,  ne  pouvait  écrire  ni  avec  la  main  droite  —  elle  était  droitière  — 
ni  avec  la  main  gauche.  .4  l’autopsie,  on  trouva  une  tumeur  sous-corti¬ 
cale  ayant  détruit  la  substance  blanche  de  la  deuxième  circonvolution 
frontale,  s’étendant  en  avant  jusqu’à  la  pointe  frontale,  en  bas  et  en 
dedans  jusqu’à  la  corne  frontale  du  ventricule  latéral,  en  haut  et  en 
dedans  jusque  dans  la  partie  ventrale  delà  première  circonvolution  fron¬ 
tale.  Au  niveau  du  pied  de  la  deuxième  frontale,  la  tumeur  avait  détruit 
l’écorce  et  affleurait  la  surface.  Dans  ce  cas,  il  s’agit  en  réalité  d’une 
tumeur  du  lobe  frontal  où  la  lésion  est  trop  étendue  pour  permettre  une 
localisation.  J’ajouterai  encore  qu’ici,  l’agraphie,  pure  au  début,  a  été 
bientôt  suivie  de  torpeur  cérébrale  à  marche  progressive  et  d’ataxie  des 
mouvements,  phénomènes  qui  ne  sont  pas  rares,  le  premier  surtout, 
dans  le  cas  de  lésion  étendue  du  lobe  frontal.  Je  ferai  enfin  remarquer  le 
peu  de  concordance,  au  point  de  vue  du  symptôme  agraphie,  entre  les 
observations  de  Byrom-Bramwell  et  celle  de  Gordinier.  Dans  les  denx 
observations  de  Byrom-Bramwell  —  où  la  lésion  est  limitée  au  pied  de  la 
deuxième  frontale,  —  l’agraphie,  les  troubles  intellectuels  et  toute  espèce 
de  symptôme  d’aphasie  motrice  ou  sensorielle  font  défaut  dans  la  pre¬ 
mière,  tandis  qu’ils  existent  dans  la  seconde.  Dans  le  cas  de  Gordinier 
où  la  lésion  est  beaucoup  plus  étendue,  l’agraphie  existe  d’abord  à  l’état 
isolé,  puis  est  suivie  d’affaissement  intellectuel  progressif.  Dans  le  cas  de 
Mac  Burney  et  Allen  Starr  enfin,  il  n’existait  aucun  trouble  de  l’écriture. 

Pour  démontrer  l’existence  d’un  centre  graphique,  il  faudrait  une 
observation  dans  laquelle  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie  la  perte  de 
l’écriture  ait  été  le  seul  phénomène  clinique  appréciable,  c’est-à-dire  sans 
aucune  altération  quelconque  de  l’intelligence,  sans  trace  apparente  on 
latente  de  troubles  du  côté  de  la  parole,  de  la  lecture  et  de  l’audition,  et 
où  l’autopsie  montrât  une  lésion  destructive  localisée  au  pied  de  la 
deuxième  circonvolution  frontale.  Or,  un  tel  cas  avec  autopsie  consécu¬ 
tive  n’a  pas  encore  été  rapporté  jusqu’ici.  En  effet,  la  seule  observation 
que  nous  possédons  de  lésion  corticale,  exactement  localisée  au  pied  dii 
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la  deuxième  frontale  gauche,  est  due  à  Bar  1 1878).  Le  malade  était  à  la 
fois  aphasique  moteur  et  agraphique^  et  en  même  temps  que  la  parole 
revint  l’écriture  qui  est  «  à  ce  moment  l’image  fidèle  de  la  parole  »  (Bar). 
Si  la  localisation  d’Exner  était  exacte,  ce  malade  aurait  dû  présenter  le 
type  de  l’agraphie  pure.  Et  cette  observation  de  Bar  a  selon  moi  d’autant 
plus  de  valeur  qu’elle  a  été  publiée  à  une  époque  où  la  question  de 
l’existence  d’un  centre  graphique  n’était  pas  encore  posée. 

Je  tiens  encore  à  insister  sur  ce  fait,  c’est  qu’on  n’a  jamais  jusqu’à 
aujourd’hui  publié,  même  cliniquement,  de  cas  d’agraphie  isolée  sans 
que  le  langage  intérieur  fût  altéré.  On  a  vu,  comme  dans  le  cas  rapporté 
par  Mahaim  (1909),  l’aphasie  totale  être  précédée  par  de  l’agraphie,  ce 
qui  n’a  rien  d’absolument  étonnant,  puisque  cette  modalité  du  langage 
étant  la  dernière  apprise,  elle  est,  selon  une  loi  bien  connue,  la  moins 
résistante.  Dans  le  cas  rapporté  par  Wernicke  comme  agraphie  isolée 
(1903),  le  langage  intérieur  n’était  pas  intact  ainsi  que  Wernicke  du  reste 
l’a  fait  remarquer.  Quant  aux  cas  d’agraphie  isolée  par  apraxie,  il  s’agit 
là  de  troubles  de  la  motilité  de  la  main  dus  à  l’apraxie  et,  même  ici,  le 
langage  intérieur  n’a  pas  été  trouvé  intact  dans  tous  les  cas. 

Arguments  contraires  à  l’hypothèse  d’un  centre  des 
images  graphiques.  —  Toutes  les  fois  que  le  langage  intérieur  est 
altéré,  l’agraphie  apparaît.  Mes  recherches  sur  les  troubles  de  l’écriture 
chez  les  aphasiques  moteurs  typeBroca  démontrent  aussi,  après  Trousseau, 
Gairdner,  Gowers,  etc.,  l’existence  de  l’agraphie  chez  ces  malades.  Cepen¬ 
dant,  G.  Bastian  (1898)  admet  que  si  la  lésion  du  centre  de  Broca  peut 
entraîner  l’agraphie,  elle  ne  l’entraîne  pas  fatalement  dans  tous  les  cas. 
Les  exceptions  à  cette  loi  sont  très  rares  (Q.  Ce  même  auteur  admet  qu’il 
doit  exister  pour  l’écriture  un  centre  d’images  motrices  graphiques,  ana¬ 
logue  à  celui  de  Broca  pour  la  parole  articulée,  et  que  si  ce  dernier 
centre  existe,  le  centre  de  l’agraphie  (centre  chéiro-kinesthésique)  existe 
pour  les  mêmes  raisons  et  ne  saurait  être  )nis  en  doute.  Mais  C.  Bastian 
ne  donne  pas  d’observation  concluante  à  l’appui  de  son  opinion,  et 
reconnaît  du  reste  qu’il  n’existe  pas  une  seule  preuve  absolue  en  faveur  de 
ce  centre  graphique.  C’est  plutôt  par  raisonnement,  qu’en  se  basant  sur 
des  faits  cliniques  et  anatomo-pathologiques,  qu’il  défend  l’existence  de 
ce  centre. 

La  concordance,  le  parallélisme  des  troubles  de  la  parole  et  de  l’écri¬ 
ture  chez  l’aphasie  moteur  type  Broca  sont  d’ailleurs  démontrés  par  de 
nombreux  auteurs.  Trousseau,  Gairdner,  les  signalent,  et  le  fait  a  été 
vérifié  depuis  maintes  et  maintes  fois;  moi-même  je  l’ai  très  souvent 
constaté.  Cette  règle  toutefois  n’est  pas  absolue;  dans  des  cas  fort  rares, 
du  reste,  l’agraphie  peut  être  moins  accusée  que  l’aphasie;  c’est  là, 

1.  Cas  de  Ladanie  et  von  Monakow.  Dans  mes  tieux  observations  personnelles  suivies 
d’autopsie  dont  j’ai  déjà  parlé,  il  y  eut  d’abord  apbasii^  totale,  puis  aphasie  de  Ilroca  et  enliii 
aphasie  motrice  pure  avec  retour  complet  du  langage  intérieur  et  disparition  totale  de 
l’agraphie.  Dans  ces  deux  cas  l’aphasie  motrice  était  excessive,  c'était  presque  du  mutisme. 
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toutefois,  une  particularité  qu’il  ne  m’a  pas  encore  été  donné  de  cons¬ 
tater.  Au  contraire  et  c’est  la  règle,  c’est  l’inverse  que  l’on  observe,  et 
Tapliasique  a  déjà  récupéré  plus  ou  moins  complètement  la  parole,  les 
troubles  de  l’écriture  persistant  encore  à  un  degré  assez  accusé.  J’ai 
observé  plusieurs  fois  le  fait,  et  Byrom-Bramwell  (1898)  en  a  rap¬ 
porté  un  exemple  suivi  d’autopsie,  exemple  d’autant  plus  intéressant 
qu’ici  la  deuxième  frontale  était  intacte  dans  toute  son  étendue,  la 
lésion  n’ayant  détruit  que  la  circonvolution  de  Broca  et  la  partie 
antérieure  de  l’insula.  Chez  ce  malade,  l’aphasie  motrice  était,  du  reste, 
très  légère  et  ne  dura  que  peu  de  temps,  tandis  que  les  altéra¬ 
tions  de  l’écriture  —  agraphie  et  paragraphie  —  étaient  très  accusées  et 
persistèrent  longtemps;  il  existait  aussi  dans  ce  cas  un  léger  degré  de 
cécité  verbale. 

C.  Bastian  (1898)  admet  la  concordance  parfaite  du  centre  graphique 
et  du  centre  de  Broca.  Il  y  a  là,  selon  moi,  une  confusion  complète. 
L’appareil  vocal  est  un  appareil  spécialisé  en  vue  de  la  parole;  l’écriture 
n’est  qu’une  des  formes  de  motilité  de  la  -main.  On  ne  peut  parler 
qu’avec  son  appareil  bucco-pharyngo-laryngé;  on  peut  écrire  (Wernicke) 
avec  le  coude,  le  pied,  en  patinant,  en  un  mot  avec  un  point  quelconque 
du  corps,  pourvu  qu’il  soit  suffisamment  mobile.  Et  il  n’y  a  pas  de  diffé¬ 
rence  entre  ces  diverses  variétés  d’écriture.  Si  l’écriture  avec  la  main  est 
plus  facile,  c’est  une  question  d’habitude  et  d’éducation.  Qu’on  enseigne 
à  un  enfant  à  se  servir  d’un  crayon  attaché  à  son  coude,  il  arrivera  à 
écrire  tout  aussi  bien  qu’avec  la  main.  Si  l’attention  est  moins  sou¬ 
tenue  dans  l’écriture  ordinaire  de  la  main  droite  que  dans  celle  de  la 
main  gauche,  question  d’habitude  encore.  L’écriture  de  la  main  droite 
n’offre  donc  rien  de  particulier,  sauf  qu’elle  est  rendue  plus  facile  et 
plus  courante  par  la  répétition  même  de  l’acte. 

Pierre  Marie  (1897)  admet  que  l’individu  éduqué,  lorsqu’il  parle  ou 
écrit,  ne  passe  pas  par  toute  la  série  des  opérations  que  fait  le  débutant; 
il  ne  décompose  plus;  peu  à  peu  un  des  centres  de  réception  devient 
prédominant  et  c’est  de  celui-là  que  l’individu  se  sert  de  préférence  ou 
presque  exclusivement.  Cette  interprétation  ne  me  paraît  pas  conforme 
à  la  réalité.  La  série  des  opérations  n’en  existe  pas  moins,  mais  elle 
est  latente  du  fait  même  de  la  répétition  de  l’acte,  de  l’habitude;  en  pré¬ 
sence  d’un  mot  qui  ne  lui  est  pas  habituel,  le  prétendu  visuel  s’arrête, 
l’épelle  et  évoque  simultanément  toutes  les  images  du  mot  ;  le  soi-disant 
graphique  s’arrête  sur  le  mot  peu  familier,  l’écrit  de  plusieurs  façons  et 
juge  de  par  la  vue  quelle  en  est  la  véritable  orthographe.  Pierre  Marie 
rejette,  du  reste,  l’hypothèse  d’un  centre  graphique  en  se  basant  sur  ce 
fait,  que  l’écriture  étant  dans  l’évolution  de  la  race  humaine  une  acqui¬ 
sition  de  date  incomparablement  plus  récente  que  celle  de  la  parole  arti¬ 
culée,  il  n’a  pu  se  former  pendant  un  laps  de  temps  relativement  aussi 
restreint  un  centre  pour  les  mouvements  de  l’écriture,  tandis  que  l’usage 
de  la  parole  articulée  remontant  aux  premiers  âges  de  l’humanité,  ce 
centre  a  pu  se  développer  depuis  un  nombre  incalculable  de  générations. 

JjEJEiiiNE.  —  Smuiologie.  * 
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Cette  hypothèse  est  ingénieuse,  mais  je  ne  puis  l’admettre,  car  un  enfant 
ne  parlera  pas  si  on  ne  lui  apprend  pas  à  parler  ou  s’il  n’entend  pas 
parler  autour  de  lui,  et  cela  quel  que  soit  le  degré  de  civilisation  de  la 
race  à  laquelle  il  appartienne,  quel  que  soit  le  degré  de  culture  intellec¬ 
tuelle  de  ses  générateurs.  Il  émettra  des  sons  avec  des  intonations  varia¬ 
bles,  mais  il  ne  pourra  jamais  s’exprimer  à  l’aide  de  la  parole.  Du  reste, 
si  l’hypothèse  précédente  était  exacte,  les  enfants  frappés  de  surdité 
dans  le  jeune  âge  ne  devraient  pas  présenter  des  troubles  de  la  parole. 
Or,  dans  ces  conditions  ils  deviennent  muets.  C’est  là,  en  effet,  une  chose 
bien  connue  depuis  longtemps,  ainsi  que  l’a  fait  remarquer  Brissaud 
(1898).  Pour  tout  ce  qui  concerne  le  langage,  je  ne  saurais  trop  le 
répéter,  il  n’y  a  rien  d’inné,  de  préformé  dans  le  cerveau;  c’est  uni¬ 
quement  une  question  d’éducation. 

Si  les  images  graphiques  existaient,  comment  comprendre  qu’un 
malade,  incapable  d’écrire  spontanément,  puisse  copier?  Toutes  les 
modalités  de  l’écriture  devraient  être  abolies  dans  ce  cas.  L’aphasique 
sensoriel,  en  copiant,  transcrit  l’imprimé  en  imprimé  et  le  manuscrit  en 
manuscrit;  il  copie  comme  un  dessin  et  fait  œuvre  alors  de  motilité  géné¬ 
rale.  Mais  il  en  est  tout  autrement  chez  l’aphasique  moteur.  Donnez-lui  à 
copier  une  page  imprimée,  il  la  transcrit  en  manuscrit.  Il  fait  donc  alors, 
avec  un  acte  cérébral,  les  mêmes  mouvements  que  s’il  écrivait  spontané¬ 
ment  les  mots  mis  devant  lui. 

Les  gauchers  apprennent  par  éducation  à  écrire  avec  la  main  droite. 
En  d’autres  termes,  chez  eux  le  cerveau  fonctionne  surtout  par  son 
hémisphère  droit  pour  les  usages  ordinaires  de  la  vie  ainsi  que  pour  le 
langage.  Le  centre  des  images  motrices  d’articulation  de  Broca  est  à 
droite,  et  il  en  est  de  même  pour  les  images  auditives  et  visuelles  des 
mots  (Pick  (1898),  Touche  (1899).. Mais,  pour  écrire,  le  gaucher  utilise 
son  hémisphère  gauche,  puisqu’il  écrit  avec  la  main  droite.  Que  ce 
malade  devienne  aphasique  moteur  et  hémiplégique  gauche,  la  lésion 
aura  détruit  la  corticalité  droite.  Les  membres  droits,  innervés  par  le 
cerveau  gauche,  sont  intacts  pour  tous  les  usages  ordinaires  de  la  vie,  et 
cependant  ce  malade  sera  incapable  d’écrire  avec  ce  bras  droit,  qui  jouit 
d’ailleurs  de  toute  sa  motilité  (Dejerine,  Bernheim,  Parisot,  Magnan).  11 
est  vrai  qu’il  ne  s’agissait  jusqu’ici  que  de  faits  cliniques  et  que  l’on  n’a 
pratiqué  encore  aucune  autopsie  d’aphasie  motrice  chez  un  gaucher  écri¬ 
vant  de  la  main  droite.  Ici,  les  partisans  de  l’existence  d’un  centre  gra¬ 
phique  pouvaient  donc  émettre  l’hypothèse  d’une  double  lésion  :  à  savoir 
dans  l’hémisphère  droit  une  lésion  produisant  l’hémiplégie  gauche  et 
l’aphasie  motrice,  et  dans  l’hémisphère  gauche  une  altération  du  pied  de 
la  deuxième  frontale  qui  entraînerait  l’agraphie.  11  serait  bizarre,  cepen¬ 
dant,  que  cette  lésion  isolée  de  la  deuxième  frontale  gauche  persistât  à 
ne  se  montrer  que  chez  les  gauchers,  dont  le  nombre  est  infiniment 
moins  grand  que  celui  des  droitiers,  où  on  la  recherche  en  vain  depuis 
vingt  ans. 

J’ai  eu  tout  récemment  l’occasion  de  constater  ijue  cette  hypothèse 
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n’était  pas  admissible.  Chez  une  femme  gauchère  pour  tous  les  usages 
ordinaires  de  la  vie,  mais  qui  écrivait.de  la  main  droite,  qui  fut  atteinte 
d’aphasie  totale  avec  hémianopsie  gauche  et  agraphie  et  qui  séjourna 
longtemps  dans  mon  service  de  la  Salpêtrière,  l’autopsie  montra  l’inté¬ 
grité  de  l’hémisphère  gauche,  les  lésions  ne  siégeant  que  dans  l’hémi¬ 
sphère  droit  (voy.  p.  99).  Or  cette  femme  qui  parlait  avec  son  hémi¬ 
sphère  droit  puisqu’elle  était  gauchère  et  qui  devint  aphasique  en  même 
temps  qu’elle  fut  frappée  d’hémiplégie  gauche,  cette  femme,  dis-je,  qui 
avait  été  éduquée  à  écrire  de  la  main  droite,  devint  agraphique  à  partir 
du  jour  où  elle  fut  aphasique,  c’est-à-dire  dès  que  son  langage  inté¬ 
rieur,  dont  les  images  étaient  localisées  dans  l’hémisphère  droit,  dès 
que  son  langage  intérieur,  dis-je,  fut  altéré. 

On  peut  écrire  au  moyen  de  procédés  très  variables  et  avec  une  partie 
quelconque  du  corps,  pourvu  qu’elle  soit  suffisamment  mobile.  On  écrit 
aujourd’hui  de  plus  en  plus  avec  la  machine  à  écrire,  et  l’on  se  demande 
le  rôle  joué  dans  ce  cas  par  le  soi-disant  centre  graphique.  Ogle,  Perroud, 
Lichtheim,  ont  étudié  le  mécanisme  de  l’écriture  en  mettant  entre  les 
mains  de  leurs  malades  des  cubes  alphabétiques.  Mon  élève  Mirallié  a 
repris  cette  expérience  dans  mon  service  de  la  Salpêtrière,  sur  un  grand 
nombre  de  malades  atteints  d’aphasie  motrice  avec  agraphie.  S’il  exis¬ 
tait  un  centre  graphique,  si  les  aphasiques  moteurs  étaient  agraphiques 
parce  que  leur  centre  graphique  est  altéré,  parce  qu’ils  ont  perdu  la 
mémoire  des  mouvements  nécessaires  pour  écrire,  ils  devraient  pouvoir, 
à  la  manière  d’un  typographe  qui  compose  un  texte,  composer  des  mots 
avec  des  cubes  alphabétiques.  Ici  en  effet  il  ne  s’agit  pas  de  mouvements 
spécialisés  pour  l’écriture,  mais  bien  de  simples  mouvements  de  préhen¬ 
sion.  Or,  l’expérience  échoue  toujours  et  le  malade,  s’il  pouvait  écrire 
quelques  mots  avec  la  plume,  ne  peut  écrire  que  ces  mêmes  mots  à  l’aide 
des  cubes  ou,  s’il  était  agraphique  total,  il  l’est  également  avec  les  cubes. 
Ce  résultat  est  toujours  négatif,  et  cela  quel  que  soit  le  degré  de  cul¬ 
ture  intellectuelle  du  sujet,  ainsi  que  j’ai  pu  le  constater  maintes  fois 
dans  la  clientèle  privée. 

Cette  expérience  suffit  à  elle  seule  pour  trancher  dans  le  sens  négatif 
la  question  de  l’existence  d’un  centre  graphique  et  démontre  —  ainsi  que 
je  l’ai  toujours  soutenu  —  que  dans  l’agraphie  liée  à  l’aphasie  motrice, 
les  troubles  de  l’écriture  sont  la  conséquence  d’une  altération  du  langage 
intérieur.  Le  malade,  en  effet,  ne  possède  plus  intactes  toutes  ses  images 
du  langage,  partant  il  n’a  plus  la  notion  complète  du  mot  et  ne  peut  en 
évoquer  l’image  optique  correspondante,  soit  pour  la  tracer  sur  le  papier 
avec  une  plume,  soit  pour  la  reproduire  avec  des  cubes  alphabétiques. 
Dans  l’aphasie  sensorielle  avec  altération  du  langage  intérieur,  le  méca¬ 
nisme  de  l’agraphie  est  le  même.  Enfin,  quand  le  pli  courbe  est  altéré, 
l’agraphie  est  alors  la  conséquence  directe  de  la  destruction  des  images 
optiques. 

En  résumé,  l’observation  clinique,  l’anatomie  pathologique  et  la  psy¬ 
chologie  montrent  qu’il  n’existe  pas  un  centre  graphique  spécialisé  et 
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autonome,  qui  jouerait  pour  l’écriture  le  rôle  que  joue  la  région  de  Broca 
pour  le  langage  articulé.  L’état  de  J’écriture  spontanée  et  sous  dictée  est 
subordonné  à  l’état  du  langage  intérieur.  Je  parle  ici,  bien  entendu,  des 
cas  d’agraphie  bilatérale,  car  dans  les  cas  d’agraphie  unilatérale  très 
rares  du  reste,  —  celui  de  Pitres  est  le  seul  que  nous  connaissions 
jusqu’ici,  —  le  langage  intérieur  est  intact.  Mais  ici  il  ne  s’agit  pas 
d’agraphie  véritable,  puisque  le  malade  pouvait  écrire  avec  sa  main 
gauche,  et  —  puisque  à  l’état  normal  on  peut  écrire  avec  les  quatre 
membres,  avec  un  crayon  entre  les  dents,  etc.,  ^ — on  doit  réserver  le 
terme  à'agraphie  à  la  perte  de  la  faculté  d’exprimer  sa  pensée  par  l’écri¬ 
ture  à  l’aide  des  membres  des  deux  côtés  du  corps.  Or,  cette  agraphie  est 
constante  dans  toutes  les  formes  d’aphasie  dans  lesquelles  le  langage 
intérieur  est  altéré. 

DYSARTHRIE.  -  ANARTHRIE 

La  dysarthrie  diffère  essentiellement  de  l’aphasie  motrice.  Dans  cette 
dernière,  la  perte  du  langage  articulé  relève  d’une  lésion  de  la  région  de 
Broca  ou  des  fibres  sous-jacentes  à  cette  dernière.  Dans  la  dysarthrie,  au 
contraire,  la  zone  de  Broca  ainsi  que  ses  fibres  afférentes  et  efférentes 
sont  intactes  :  la  difficulté  de  parler,  purement  mécanique,  est  la  consé¬ 
quence  des  troubles  de  la  motilité  des  muscles  de  l’appareil  phonateur. 
La  dysarthrie,  difficulté  de  l’articulation  des  mots,  ne  se  rapporte  donc 
qu’au  langage  parlé  et  ne  peut  prêter  à  confusion  qu’avec  l’aphasie 
motrice.  Elle  diffère  complètement  de  cette  dernière  par  ce  fait  que 
l’altération  du  langage  qui  la  caractérise  est  la  conséquence  d’une  para¬ 
lysie,  d’une  atrophie,  d’un  spasme  ou  d’une  ataxie  des  muscles  de  la 
phonation  —  langue,  lèvres,  voile  du  palais  —  troubles  qui  font  toujours 
défaut  chez  l’aphasique  moteur. 

Le  dysarthrique  est  un  sujet  qui  prononce  plus  ou  moins  mal  tous  les 
mots  et  dont  le  langage  est  plus  ou  moins  incompréhensible  selon  le 
degré  et  l’intensité  de  ses  troubles  paralytiques.  Lorsque  ces  derniers 
sont  très  accentués,  la  dysarthrie  prend  le  nom  d’anarthrie.  11  s’agit  alors 
d’un  véritable  mutisme,  aucun  mot  ne  peut  plus  être  prononcé.  Seuls  les 
sons  laryngés  sont  encore  perceptibles  mais  plus  ou  moins  modifiés  dans 
leur  hauteur,  leur  timbre  et  leur  intensité.  J1  n’existe  aucune  analogie, 
aucun  rapport  entre  l’aphasique  moteur  et  l’anarthrique. 

Le  premier,  l’aphasique  moteur,  très  rarement  muet,  a  à  sa  disposition 
deux  ou  trois  mots,  en  général  toujours  les  mêmes,  qu’il  prononce  le 
plus  souvent  très  correctement,  parfois  en  scandant  ou  en  s’arrêtant  sur 
une  syllabe,  comme  l’enfant  qui  commence  à  apprendre  à  parler.  Et  ces 
quelques  mots  qu’il  a  à  sa  disposition  sont  les  seuls,  il  n’en  peut  pro¬ 
noncer  d’autres,  et  lorsqu’on  l’excite  à  parler,  à  répondre  à  une  question 
ou  à  dénommer  un  objet,  conscient  de  son  impuissance,  il  vous  dit  sou¬ 
vent  et  d’un  air  plus  ou  moins  navré  :  «  peux  pas  ».  Par  contre  —  et  c’est 
là  une  éventualité  qui  n’est  pas  très  rare  —  ce  même  malade,  qui  ne 
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peut  prononcer  que  quelques  mots,  chantera  très  correctement  et  sur 
un  air  juste  les  chansons  ou  les  mélodies  qu’il  avait  apprises  autrefois, 
tout  en  étant  incapahle  de  les  réciter  au  lieu  de  les  chanter.  J’ai  observé 
ce  fait  un  grand  nombre  de  fois  et  je  n’ai  pas  besoin  d’insister  sur  son 
importance,  car  il  montre  une  fois  de  plus,  si  cela  était  nécessaire,  que 
l’aphasique  moteur  n’est  pas  un  dysarthrique. 

Chez  le  dysarthrique,  rien  de  semblable.  Tous  les  mots  sont  prononcés 
plus  ou  moins  mal  et  le  sujet  ne  chante  pas  mieux  qu’il  ne  parle.  Paraly¬ 
tiques,  spasmodiques  ou  ataxiques  des  organes  de  la  phonation,  le  dysar¬ 
thrique  comme  l’anarthrique  ne  peuvent  plus  parler.  Enfin  chez  ces 
malades  dysarthriques  ou  anarthriques,  on  trouve  toujours,  lorsqu’il 
s’agit  dedysarthrie  paralytique  ou  atrophique,  on  trouve  toujours,  dis-je, 
outre  la  paralysie  plus  ou  moins  complète  des  organes  de  la  phonation, 
de  la  paralysie  de  la  langue,  du  voile  du  p^is,  de  l’orbiculaire  des 
lèvres,  des  constricteurs  du  pharynx,  phénomènes  qui  ne  se  rencontrent 
jamais  chez  l’aphasique  moteur.  En  d’autres  termes,  l’aphasique  ne 
sait  plus  parler  tandis  que  l’anarthrique  ne  peut  plus  parler. 

Chez  le  dysarthrique,  comme  dans  l’aphasie  motrice  pure,  la  notion 
du  mot  est  intacte,  le  langage  intérieur  n’est  pas  troublé.  La  compréhen¬ 
sion  de  la  lecture  et  de  la  parole  parlée,  les  fonctions  de  l’écriture  s’effec¬ 
tuent  comme  à  l’état  normal. 

L’appareil  phonateur  comprend  la  musculature  du  larynx,  qui  est 
essentiellement  préposée  à  la  formation  du  son,  et  celle  du  pharynx,  de 
la  langue,  des  lèvres,  des  joues  et  du  voile  du  palais.  Les  muscles  de  ces 
régions  reçoivent  leur  innervation  de  l’hypoglosse,  du  facial,  du  glosso- 
pharyngien  et  du  spinal.  Ces  nerfs  ont  leurs  noyaux  cellulaires  dans  la 
colonne  grise  du  bulbe.  Ces  noyaux  bulbaires  sont  en  connexion  avec 
l’opercul^’olaiidique  —  centre  cortical  des  mouvements  du  facial  infé¬ 
rieur,  de  l’hypoglosse,  du  nerf  masticateur  et  des  muscles  phonateurs 
(voy.  fig.  37  à  42).  —  Ces  connexions  s’établissent  par  les  fibres  de 
projection  de  l’opercule  qui  traversent  le  centre  ovale,  passent  par  le 
genou  de  la  capsule  interne,  puis  descendent  dans  le  segment  interne 
du  pied  du  pédoncule  cérébral  pour  s’entre-croiser  plus  bas  et  se  ter¬ 
miner  par  des  arborisations  autour  des  cellules  des  noyaux  précédents. 
Ainsi  que  Ta  montré  la  physiologie  expérimentale,  —  Horsley  et  Beevor, 
—  les  centres  moteurs  de  l’opercule  rolandique  ont  une  action  bilatérale 
pour  les  mouvements  de  la  langue,  des  masticateurs  et  des  muscles 
phonateurs  ;  mais,  pour  ce  qui  concerne  le  facial  inférieur,  l’influence 
est  surtout  croisée. 

J’ajouterai  enfin  que  Grünbaum  et  Sherrington  (1903)  ont  montré  que, 
chez  les  singes  anthropoïdes  —  chimpanzé,  gorille,  orang  —  ces  centres 
moteurs  ne  siègent  que  dans  la  partie  antérieure  de  cet  opercule,  c’est- 
à-dire  seulement  dans  l’extrémité  inférieure  de  la  circonvolution  frontale 
ascendante,  et  que,  pour  la  bilatéralité  de  leur  action,  les  choses  se  pas¬ 
sent  comme  dans  les  expériences  de  Horsley  et  Beevor.  Grünhaum  et 
Sherrington  ont  montré  en  outre  que,  chez  les  singes  anthropoïdes,  les 
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circonYolutions  qui  correspondent  à  la  région  de  Broca  chez  l’homme, 
sont  complètement  inexcitables  (fig.  41  et  42). 

Le  système  nerveux  moteur  de  l’appareil  phonateur  est  donc  composé 
de  deux  neurones  :  1“  un  neurone  operculo-bulbaire,  et  2“  un  neurone 
bulbo-musculaire,  c’est-à-dire  un  neurone  étendu  des  cellules  de  chaque 
noyau  bulbaire  aux  fibres  musculaires  de  cet  appareil.  Que  l’un  de  ces 
neurones  soit  détruit  dans  une  partie  quelconque  de  son  trajet,  la  dysar- 
thrie  en  sera  la  conséquence.  Cette  dernière  pourra  donc  s’observer  ; 
1°  à  la  suite  de  lésions  corticales  ou  sous-corticales  de  la  partie  antérieure 
de  l’opercule  rolandique  ;  2“  à  la  suite  de  lésions  du  centre  ovale,  du 
genou  de  la  capsule  interne,  du  faisceau  interne  du  pédoncule  cérébral 
ou  des  fibres  de  ce  faisceau  s’arborisant  autour  des  noyaux  bulbaires. 
Dans  ces  différents  cas,  la  dysarthrie  sera  la  conséquence  d’une  lésion 
portant  sur  le  neurone  operculo-bulbaire  ;  5“  à  la  suite  de  lésions  des 
noyaux  bulbaires,  des  fibres  qui  en  partent,  des  racines  des  nerfs  corres¬ 
pondants  ou  des  muscles  eux-mêmes,  —  dysarthrie  par  lésion  du  neurone 
bulbo-musculaire.  Je  ferai  remarquer  enfin  que  la  dysarthrie  est  la  con¬ 
séquence  surtout  de  lésions  bilatérales  de  l’un  ou  l’autre  des  neurones 
précédents.  Etant  donnée  la  représentation  corticale  bilatérale  de  la  plu¬ 
part  des  mouvements  nécessaires  à  la  phonation,  on  conçoit  qu’une  dysar¬ 
thrie  marquée  et  persistante  s’observe  surtout  dans  le  cas  de  lésions 
bilatérales  du  neurone  operculo-bulbaire  et  qu’il  en  soit  de  même  pour 
les  lésions  du  neurone  bulbo-musculaire,  dont  les  lésions  doivent,  elles 
aussi,  être  bilatérales,  pour  produire  des  troubles  marqués  et  persistants 
de  l’articulation  et  de  la  phonation. 

La  difficulté  de  l’articulation  porte  surtout  sur  les  consonnes;  les 
voyelles,  sons  simples,  sont  mieux  conservées.  Suivant  que  la  paralysie 
frappera  de  préférence  les  lèvres,  le  voile  du  palais  ou  la  langue,  la 
difficulté  d’émission  se  montrera  surtout  pour  les  labiales,  les  pala¬ 
tines,  les  dentales.  Le  caractère  de  cette  dysarthrie  variera  aussi,  sui¬ 
vant  qu’il  s’agira  d’une  paralysie  simple  ou  d’un  spasme,  auquel  cas  la 
parole  prendra  un  caractère  scandé  et  explosif  ou  d’incoordination.  Le 
tremblement  des  muscles  donnera  naissance  à  un  bredouillement,  plus 
ou  moins  prononcé  suivant  les  cas. 

D’après  Oppenheim  et  Mme  Yogt,  Freund  et  Mme  Vogt  (1911),  il 
existe  une  variété  de  paralysie  bulbaire,  congénitale  et  infantile,  accom¬ 
pagnée  de  contracture  des  muscles  de  la  langue,  de  la  face  et  des  mem¬ 
bres,  avec  dysarthrie,  dysphagie,  trismus,  mouvements  athétoïdes,  sans 
troubles  paralytiques  ni  sensitifs,  sans  perversion  de  l’intelligence  et 
conditionnée  par  une  atrophie  avec  état  marbré  du  corps  strié  (noyau 
caudé  et  putamen). 

Tout  récemment  (1912)  S.  A.  K.  Wilson  a  décrit,  sous  le  nom  de  dégé¬ 
nération  lenticulaire  progressive  associée  à  une  hépatite  interstitielle 
nodulaire,  une  affection  familiale  désignée  par  Gowers  (1888),  sous  le 
nom  de  chorée  tétayioïde,  et  caractérisée  par  du  tremlilement  et  de  la 
rigidité  musculaire  bilatéraux,  de  la  dysphagie,  de  la  dysarthrie  abou- 
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tissant  à  l’anarthrie,  sans  paralysie  vraie,  sans  troubles  de  la  sensibilité 
et  relevant  d’une  lésion  bilatérale  du  noyau  lenticulaire.  Des  faits  sem¬ 
blables  avaient  été  également  décrits  par  Homen  (1890)  et  Ormerod 
(1890).  Dans  les  cas  rapportés  par  Oppenheim,  Freund  et  Mme  Vogt, 
S.  A.  K.  Wilson,  la  symptomatologie  présentée  par  les  malades  serait  due 
uniquement  à  la  lésion  lenticulaire  sans  participation  aucune  des  fibres 
(le  la  capsule  interne.  Ce  sont  là,  du  reste,  des  faits  dont  la  confirmation 
nécessite  de  nouvelles  recherches,  d’autant  plus  que  dans  des  cas  à 
symptomatologie  semblable  à  ceux  de  S.  A.K.  Wilson,  Vôlsch  (1911), 
Fleischer  (1912),  ne  signalent  pas  de  lésions  des  noyaux  lenticu¬ 
laires. 

Sémiologie  de  la  dysarthrie.  —  Je  rechercherai  quels  sont  les  caractères 
de  la  dysarthrie  dans  les  diverses  affections  où  elle  se  présente,  en  grou¬ 
pant  celles-ci,  autant  que  possible,  suivant  le  siège  de  la  lésion. 

A  la  suite  d’une  attaque  apoplectique,  —  en  dehors  des  cas  d’aphasie, 
bien  entendu,  —  la  parole  parfois  est  fortement  altérée  ;  le  malade  a 
de  la  peine  à  articuler  un  son;  la  langue  est  lourde,  pâteuse,  l’articu¬ 
lation  des  mots  n’est  pas  nette,  franche;  elle  est  sourde,  diftîcile,  pénible 
pour  le  malade.  Peu  à  peu  la  parole  revient,  l’articulation  s’améliore; 
mais,  même  chez  le  vieil  hémiplégique,  il  existe  parfois  une  certaine 
difficulté  de  l’articulation  des  mots.  Il  peut  bien  tenir  une  conversation, 
mais  certaines  palatines  seront  sourdes,  nasillardes;  l’articulation  se  fait 
avec  effort  constant  du  malade,  souvent  môme  elle  ne  retrouve  jamais 
sa  netteté  d’autrefois. 

Ces  troubles  dysarthriques  apparaissent  à  l’état  de  pureté  surtout  dans 
le  cas  àliémorraqie  ou  à' embolie  cérébrales.  Mais  au  cours  d’un  ramol¬ 
lissement  par  thrombose  la  question  est  beaucoup  plus  complexe.  L’artério¬ 
sclérose  cérébrale  domine  de  beaucoup  la  lésion  locale;  tout  le  fonction¬ 
nement  cérébral  est  troublé;  l’idéation  est  altérée  et  à  la  dysarthrie  vient 
souvent  se  mêler  un  déficit  intellectuel  plus  ou  moins  prononcé.  Le 
vieillard  atteint  de  ramollissement  cérébral  a  non  seulement  de  la  diffi¬ 
culté  à  exprimer  ses  idées  à  l’aide  de  la  parole,  mais  ayant  une  cérébra- 
tion  lente,  parfois  il  n’a  plus  d’idées  à  exprimer. 

Les  troubles  de  langage  occupent  une  place  importante  dans  la  sympto¬ 
matologie  de  la  paralysie  générale.  L’aphasie  peut  se  montrer  chez  le 
paralytique  général  (Foville,  Legroux,  llanot,  Magnan,  Bail,  Küssmaul)  : 
le  plus  souvent,  elle  revêt  la  forme  de  l’aphasie  motrice.  Elle  peut  appa¬ 
raître  soit  dès  le  début,  soit  à  une  période  avancée  de  la  maladie.  L’hési¬ 
tation  de  la  parole  peut  résulter  aussi  de  l’affaiblissement  delà  mémoire 
(Verrier).  Le  malade  a  une  extrême  difficulté  à  trouver  le  mot  qui  traduit 
sa  pensée;  il  ânonne,  remplace  le  mot  qu’il  ne  trouve  pas  par  a  chose, 
machine  »,  omet  un  mot  ou  le  remplace  par  un  autre;  souvent  il  oublie 
l’idée,  ne  sait  plus  ce  qu’il  veut  dire  (Verrier)  ;  les  troubles  de  la  parole 
relèvent  alors  d’un  trouble  de  l’intelligence.  —  Un  troisième  groupe 
comprend  les  troubles  dysarthriques  proprement  dits,  troubles  qui  ont 
une  importance  de  premier  ordre  dans  le  diagnostic  de  la  paralysie 


152 


SÉMIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 


générale.  Ce  signe  peut  apparaitre  dès  le  début  de  la  maladie;  il  évolue 
comme  les  autres  symptômes  et  va  sans  cesse  en  s’aggravant.  Ce  trouble 
est  spécial  à  la  paralysie  générale  et  se  diflerencie  nettement  des  autres 
variétés  de  dysarthrie.  C’est  une  sorte  de  temps  d’arrêt,  de  suspension  ou 
d’effort  (hésitation  de  la  parole)  avant  la  prononciation  de  certains  mots 
ou  de  certaines  syllabes,  en  particulier  avec  les  labiales  (Magnan  et 

Sérieux).  Au  début,  il  existe  un 
léger  arrêt,  un  faux  pas  intermit¬ 
tent,  une  hésitation ,  un  accroc  de 
laparoleàpeineappréciable;plus 
tard,  l’embarras  est  plus  marqué 
(achoppement  de  syllabes),  puis 
le  sujet  balbutie,  bredouille;  les 
mots  sont  mutilés,  réduits  à  une 
ou  deux  syllabes;  enfin,  ce  ne 
sont  plus  que  des  sons  gutturaux 
tout  à  fait  inintelligibles  par 
suite  de  l’aggravation  des  trou¬ 
bles  moteurs  proprement  dits, 
—  tremblement  de  la  langue, 
des  lèvres,  —  des  troubles  de 
coordination  et  de  l’alfaiblisse- 
inent  psychique  (amnésie  généra¬ 
lisée,  aphasie  motrice,  surdité 
verbale).  —  Dans  certains  cas, 
le  mutisme  peut  être  complet. 
Ces  troubles  dysarthriques  sont 
d’abord  intermittents,  passagers, 
apparaissant  à  de  rares  inter- 
valles;  les  émotions,  la  fatigue, 
les  exagèrent;  peu  à  peu  ils 
deviennent  plus  fréquents,  puis  continus,  et  prennent  une  importance 
de  premier  ordre  dans  le  tableau  clinique. 

Chez  les  polyglottes,  ainsi  que  j’ai  été  à  même  de  le  constater,  les  trou¬ 
bles  dysarthriques  peuvent,  tout  au  déliut  de  la  paralysie  générale,  faire 
encore  défaut  lorsque  le  malade  se  sert  de  sa  langue  maternelle,  tandis 
qu’ils  existent  déjà  lorsqu’il  parle  la  langue  plus  récemment  acquise. 

La  paralysie  pseudo-bulbaire  d’origine  cérébrale  (Lépine)  présente 
aussi  la  dysarthrie  parmi  ses  symptômes  primordiaux.  La  paralysie  de 
tout  l’appareil  phonateur  explique  la  rapidité  d’apparition  et  l’importance 
de  ce  symptôme.  La  prononciation  des  labiales,  des  dentales  et  des 
linguales  est  défectueuse;  les  gutturales  surtout  sont  mal  articulées,  et 
l’émission  des  syllabes  ga,  ga,  est  impossible.  La  voix  est  étoulfée  et  à 
timbre  nasonné.  Pour  émettre  ses  mots,  le  malade  est  obligéà  im  véritable 
effort,  d’où  le  caractère  semi-explosif  du  langage.  L’effort  soutenu  est 
impossible,  et  si  les  premières  syllabes  sont  reconnaissables,  la  fin  de  la 
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phrase  est  incompréhensible.  Aussi  le  malade  parle-t-il  en  phrases 
courtes,  fréquemment  interrompues,  monotones  et  sans  aucune  intona¬ 
tion.  Quand  la  paralysie  de  l’appareil  phonateur  est  complète,  il  y  a 


impossibilité  absolue  d’articuler 
grognement  sans  caractère,  inin¬ 
telligible. 

Chez  ces  malades  enfin,  les 
troubles  de  l’articulation  des  mots 
s’accompagnent  toujours  d’un 
degré  plus  ou  moins  accusé  de 
dysphagie,  de  paralysie  du  voile 
du  palais,  de  salivation.  Le  faciès 
a  quelque  chose  de  spécial,  la 
bouche  est  entr’ou verte,  les  sil¬ 
lons  naso-géniens  effacés  (fig.  13, 
14,  15).  Souvent,  enfin,  les 
troubles  dysarlhriques  prédomi¬ 
nent  d’un  coté,  tandis  que,  dans 
les  paralysies  bulbaires  vraies, 
ils  sont  égaux  des  deux  côtés. 

Chez  les  pseudo-bulbaires,  on 
observe  très  souvent  des  accès  de 
rire  et  de  pleurer  spasmodiques 
(Betcherew,  Brissaud)  indiquant 
une  émotivité  exagérée,  consé¬ 
quence  du  déficit  intellectuel  qui 
existe  constamment  chez  ces  ma¬ 
lades  (fig.  16  et  17).  On  peut  du 
reste  observer  des  accès  analo¬ 
gues,  en  dehors  de  toute  para¬ 
lysie  pseudo-bulbaire,  chez  des 
hémiplégiques  ou  chez  des  artério- 
scléreux  à  intelligence  affaiblie. 

La  paralysie  pseudo-bulbaire 
d’origine  cérébrale  est  facile  à 
reconnaître.  L’absence  d’atrophie 
musculaire  et  de  tremblements 
fibrillaires  la  différencie  des  pa¬ 
ralysies  bulbaires  vraies  par  lé- 


un  son;  le  malade  n’émet  qu'un 


ï'ig’.li.  —  Paralysie  pseudo-bulbaire  d’origine  corti¬ 
cale  datànt.de  deux  ans  et  demi  chez  un  homme  de 
cinquante-trois  ans.  .4  l’autopsie,  on  constata  l’exi.s-, 
tence  de  lésions  corticales  bilatérales,  comprenant 
l’opercule  frontal  et  rolandique  et  remontant  en 
s’atténuant  jusqu’à  la  partie  moyenne  de  la  région 
rolandique  de  chaque  côté.  Dans  les  derniers  mois 
de  sa  vie,  ce  malade  présenta  des  symptômes  d’hé¬ 
miplégie  bilatérale  et  des  convulsions  épilepti¬ 
formes.  La  lésion  ici,  exclusivement  corticale,  était 
constituée  par  un  processus  d’encéphalite  intersti¬ 
tielle.  L’examen  do  chaque  hémisphère,  de  la  pro¬ 
tubérance  et  du  bulbe,  pratiqué  à  l’aide  de  coupes 
microscopiques  .sériées,  ne  dénota  l’existence  d’au¬ 
cune  lésion,  soit  en  foyer,  soit  lacunaire  (llicêtro, 
1894).  Observation  etaulopsie  publiées  dans  la  'fhèso 
de  Comte  fObs,  XIV,  p.  iVi),  De.s  paralysias  pseudo- 
bulbaires.  Paris,  lüÜO. 


sions  nucléaires  ou  radiculaires.  Il  existe,  du  reste,  en  général,  chez  les 
pseudo-bulbaires,  un  certain  degré  d’hémiplégie  bilatérale  plus  ou  moins 
spasmodique,  une  démarche  spéciale  —  démarche  à  petits  pas  (voy.  Pa¬ 
raplégie),  —  et  un  déficit  intellectuel,  plus  ou  moins  accusé,  tous  phéno¬ 
mènes  qui  font  défaut  dans  les  paralysies  bulhaires  d’origine  nucléaire 


ou  radiculaire. 


Dans  la  paralysie  pseudo-bulbaire  de  l'eufaul  on  peut  observer  deux 
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variétés,  selon  que  l’élément  paralytique  ou  l’élément  spasmodique  sont 
surtout  en  cause.  Ces  deux  variétés 
sont  du  reste  reliées  l’une  à  l’autre 
par  des  formes  de  transition.  La 
forme  paralytique  peut  s’observer, 
quoique  rarement,  dans  Vhémiplégie 
infantile  double  (Oppenheim)  ;  elle 
peut  même  relever  de  lésions  corti¬ 
cales  congénitales  (Bouchaud)  (fig.15). 
La  dysarthrie,  la  dysphagie  sont,  se¬ 
lon  les  cas,  variables  d’intensité.  On 
a  vu  la  langue  être  complètement  pa¬ 
ralysée  (Barlow,  Halphen,  Taussig). 
La  motilité  des  membres  est  plus  ou 
moins  atteinte  selon  la  localisation 
des  lésions.  Parfois  il  existe  en  même 
temps  de  l’athétose  ou  des  mouve¬ 
ments  atlîétosiques.  (Yoy.  Hémiplégie 
infantile  et  Atliétose.)-  Dans  la  forme 
spasmodique,  l’élément  paralytique 
ne  joue  qu’un  faible  rôle  dans  le  mé¬ 
canisme  de  la  dysiirthrie  qui  ici  -est 
surtout  d’ordre  spasmodique.  Cette 
variété  de  dysarthrie  est  fréquemment  observée  chez  les  sujets  atteints  de 


spasmo- 
cliez  une  enfant  de 
"1898).  Observation 
Comte,  Bes  para- 
(Obs.  IX,  p.  61). 


t’ig--  16.  Fig.  17. 

Fi".  16  et  17.  —  Rire  et  pleurer  spasmodiques  cliez  une  femme  de  rinquante-deux  ans  atteinte  de 
paralysie  pseudo-bulbaire  (Salpêtrière,  ll)06j. 

syndrome  de  Little.  La  parole  est  scandée,  explosive.  Le  faciès,  surtout 
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dans  le  domaine  du  facial  inférieur,  présente  un  état  spasmodique  quand 
le  sujet  parle.  Lorsque  les  masticateurs  sont  pris,  et  le  fait  n’est  pas  très 
rare,  on  peut  observer  du  trismus.  (Yoy.  Syndrome  de  Little.) 

La  localisation  de  la  lésion  dans  chaque  cas  de  paralysie  pseudo-bul¬ 
baire,  est  souvent  très  délicate  à  établir.  La  forme  corticale  —  lésion 
operculaire  bilatérale  —  est  d’un  diagnostic  très  difficile.  Dans  un  cas 
que  j’ai  observé,  l’existence  de  convulsions  épileptiformes  me  fit  recon¬ 
naître  la  nature  corticale  de  l’affection  (fig.  14).  Le  plus  souvent,  du 


Fig.  18.  Fig.  19. 

Fig.  18  et  19.  —  Ces  figures  représentent  un  cas  de  paralysie  labio-glosso-laryngée  chez  une  femme 
de  quarante-deux  ans.  —  Dans  la  figure  de  gauche  représentant  la  face  au  repos,  le  faciès  pleurard 
est  très  net.  Dans  la  figure  de  droite,  la  malade  est  représentée  quand  elle  rit  —  rire  transversal 
(Bicêtre,  1895). 

reste,  la  paralysie  pseudo-bulbaire  relève  de  lésions  sous-corticales, 
capsulaires,  protubérantielles  ou  bulbaires. 

Tandis  que  le  pseudo-bulbaire  voit  le  plus  souvent  ses  troubles  dysar- 
thriques  apparaître  brusquement  par  un  ictus  et  s’aggraver  de  même  par 
à-coups,  chez  le  bulbaire  vrai,  — paralysie  labio-glosso-jjharyngée  de 
Duchenne,  o\x  paralysie  bulbaire  nucléaire  (fig.  18  et  19),  —  les  mêmes 
troubles  dysarthriques  existent,  cliniquement  semblables,  mais  leur  évo¬ 
lution  est  lente,  continue  et  progressive.  La  paralysie  de  la  langue  est 
d’ordinaire  le  premier  symptôme  de  la  maladie.  Les.troubles  de  la  pronon¬ 
ciation  apparaissent  donc  dès  le  début. La  langue  est  embarrassée,  pares¬ 
seuse  et  la  parole  épaisse.  La  voyelle  i,  les  consonnes  r,  l,  s,  g,  k,  d,  t, 
disparaissent.  La  paralysie  des  lèvres  ne  tarde  pas  à  se  montrer;  alors 
disparaissent  les  voyelles  o,  u,  les  consonnes  p,  b,  m,  n,  c,  f,  v.  Le  son 
de  i’«  est  le  dernier  à  disparaître.  La  paralysie  du  voile  du  palais  et  du 
pharynx  vient  encore  ajouter  à  la  difficulté  de  rémission  des  sons  et 
donne  à  la  voix  un  timbre  nasonné'.  Enfin,  le  larynx  se  prend  à  son  tour; 
tous  les  muscles  du  larynx  sont  envahis  par  la  paralysie  et  l’atrophie. 
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l’anartlirie  devient  complète  et^e  malade  est  absolument  incapable  de 
proférer  un  son  quelconque.  Ici  l’alropbie  des  muscles  paralysés  existe 
toujours,  tandis  qu’elle  fait  défaut  dans  la  paralysie  pseudo-bulbaire 
d’origine  cérébrale.  Les  muscles  en  voie  d’atropJiie  sont  le  siège  de 
contractions  fibrillaires  très  nettes. 

La  paralysie  labio-glosso-laryngée  de  Duchenne  (dè  Boulogne)  peut 
s’observer  dans  deux  conditions.  Ou  bien  elle  est  primitive  et  apparaît 
chez  un  sujet  jusque-là  bien  por¬ 
tant,  ou  bien  elle  est  secondaire  et 
se  développe  au  cours  de  la  sclérose 
latérale  aymjotrophique  lorsque  les  * 
noyaux  bulbaires  sont  envahis  par 
la  lésion.  C’est  du  reste  la  terminai¬ 
son  habituelle  de  celte  dernière 
affection.  La  forme  primitive  n’est, 
ainsi  que  je  l’ai  montré  il  y  a  déjà 
longtemps,  qu’une  sclérose  latérale 
amyotrophique  à  début  bulbaire. 

Celte  dysarthrie  avec  atrophie 
musculaire  est  également  constante 
dans  la  paralysie  bulbaire  fami¬ 
liale  (Hoffmann,  Bernhardt,  Bemak, 
Fazio,  Londe)  ;  mais  dans  cette  der¬ 
nière  affection  il  y  a  en  outre  pa¬ 
ralysie  du  facial  supérieur  et  des  7^ 
symptômes  d’ophthaîmoplégie,  en 
particulier  du  plosis  des  paupières, 
symptômes  qui  font  toujours  défaut 
dans  la  paralysie  labio-glosso-la¬ 
ryngée  de  Duchenne. 

Je  n’ai  jamais  jusqu’ici  observé 
de  dysarthrie  dans  la  poliomyélite 
chronique  de  l’adulte.  Dans  la 
-  Werdnig,  Hoffmann  —  Werdnig  a 
constaté  l’existence  de  quelques  troubles  bulbaires.  (Voy.  Atrophies  mus¬ 
culaires  myélopathiques .  ) 

Cette  dysarthrie  se  rencontre  également  dans  certains  cas  de  névrites 
toxiques  ou  infectieuses  avec  lésion  des  nerfs  bulbaires.  Ici,  du  reste,  le 
facial  supérieur  participe,  en  général,  à  la  lésion,  ainsi  que  les  muscles 
des  yeux  et  les  releveurs  des  paupières  (fig.  20).  Le  plus  souvent,  enfin, 
les  malades  présentent  de  la  paralysie  atrophique  des  membres.  La 
guérison,  dans  ces  cas,  est  du  reste  la  règle. 

Dans  Y atrophie  musculaire  type  Charcot-Mcirie,  la  paralysie  bulbaire 
peut  s’observer  (Aoyama,  191ij,  mais  c’est  là  une  éventualité  tout  à 
fait  exceptionnelle. 

Dans  la  forme  bulbaire  de  la  syrinyomyélie  —  forme  assez  rare  du 


Fig.  20.  —  Paralysie  bulbaire  par  névrite  périphé¬ 
rique  avec  participation  du  facial  supérieur, 
datant  d’un  an,  chez  une  femme  âgée  de  qua¬ 
rante  et  un  ans.  —  Atrophie  musculaire  très 
marquée  avec  réaction  de  dégénérescence.  Amé¬ 
lioration  progressive  aboutissant  à  une  guérison 
presque  complète.  Mort.  .4  l’autopsie,  intégrité 
■  des  noyaux  bulbaires  examinés  par  la  méthode 
de  Nissl.  Gaines  vides  et  tubes  dégénérés  dans 
les  nerfs  périphériques,  en  particulier,  dans  le 
facial  (Salpêtrière,  1899). 

forme  infantile  de  cette  affection 


TROUBLES  DU  LANGAGE. 


157 


reste  —  on  peut  observer  des  symptômes  plus  ou  moins  semblables  à 
ceux  de  la  paralysie  bulbaire,  mais  il  existe  alors  des  troubles  très 
marqués  de  la  sensibilité  de  la  face  —  domaine  du  trijumeau  et  le  plus 
souvent  avec  dissociation  syringomyélique.  —  Il  existe  en  outre  des 
phénomènes  oculo-pupillaires  —  myosis,  rétrécissement  de  la  fente 
palpébrale,  énophtalmie,  parfois  mais  fort  rarement  avec  signe  d’Argyll 
Robertson  —  Dans  la  syringomyélie  les  symptômes  bulbaires  sont  assez 
souvent  unilatéraux. 

Des  exsudais  méningés  de  la  base,  le  plus  souvent  d’origine  syphi¬ 
litique,  peuvent  encore  donner  lieu  à  de  la  dysarthrie  et  à  des  troubles 
paralytiques  et  atrophiques  plus  ou  moins  analogues  à  ceux  de  la 
paralysie  bulbaire.  Dans  deux  cas  qu’il  m’a  été  donné  d’observer, 
la  guérison  a  été  obtenue  à  l’aide  du  traitement  spécifique.  . 

On  a  signalé  encore  des  cas  de  paralysie  bulbaire  dus  à  la  com'pression 
du  bulbe,  par  des  anévrismes  du  tronc  basilaire  et  des  vertébrales.  Les 
symptômes  prédominent  d’ordinaire  d’un  côté  et  s’accompagnent  tantôt 
d’hémiplégie  double,  tantôt  d’hémiplégie  alterne. 

Il  me  reste  enfin  à  mentionner  la  paralysie  bulbaire  à  marche  aiguë, 
due  tantôt  à  une  poUencéphalite  inférieure  aiguë,  tantôt  et  le  plus  souvent 
à  une  hémorragie,  ou  à  une  embolie,  ou  à  une  t/irom&ose  du  tronc  basi¬ 
laire  ou  des  vertébrales  —  et  dans  ces  cas  le  début  peut  être  foudroyant 

—  tantôt  enfin  à  une  extension  aux  noyaux  bulbaires  de  la  lésion  de  la 
paralysie  infantile,  —  poliomyélite  aiguë.  La  lésion  des  ;  noyaux,  bul¬ 
baires,  dans  cette  affection,  s’observe  surtout  dans  les  formés  épidé¬ 
miques  de  la  paralysie  infantile,  qui  diffèrent  de  la  forme  sporadique  par 
la  diffusion  plus  grande  des  symptômes.  Dans  tous  ces  cas,  le  début  est 
plus  ou  moins  foudroyant,  avec  ou  sans  ictus,  et  les  symptômes  bulbaires 

—  dysarthrie, dysphagie, paralysie  de  la  moitié  inférieure  de  la  face, etc., 

—  sont  portés  d’emblée  à  leur  maximum  d’intensité.  Mais  quand  la 
poliencéphalite  ou  la  poliomyélite  ne  sont  pas  en  cause  et  lorsqu’il 
s’agit  de  foyers  d’hémorragie  ou  de  ramollissement,  les  symptômes 
sont,  en  général,  asymétriques  et  les  troubles  paralytiques  prédominent 
d’un  côté.  On  constate  aussi  l’existence  de  la  tachycardie,  d’une  dyspnée 
très  marquée,  souvent  avec  le  phénomène  de  Cheyne  et  Stokes.  La 
glycosurie  est  assez  souvent  observée.  La  mort  est  une  terminaison  fré¬ 
quente  de  l’affection.  Lorsque  le  malade  survit,  en  général  il  ne  pré¬ 
sente  pas  d’atrophie  des  muscles  paralysés,  sauf  dans  les  cas  de  polien¬ 
céphalite  ou  de  poliomyélite,  ou  bien  encore,  lorsque  les  noyaux  ou  leurs 
fibres  radiculaires  sont  détruits  par  le  foyer  de  ramollissement  ou  d’hé¬ 
morragie.  Lorsque  la  poliencéphalite  est  à  la  fois  supérieure  et  inférieure, 
les  muscles  des  yeux  et  le  facial  supérieur  participent  à  la  paralysie. 

Dans  les  lésions  du  cervelet  et  en  particulier  dans  l’alfection  que  j’ai 
décrite  avec  André  Thomas  sous  le  nom  d’atrophie  olivo-ponto-cérébel- 
leuse  (1900),  caractérisée  anatomiquement  par  l’atrophie  de  l’écorce  du 
cervelet,  des  olives  Imlbaires  et  de  la  substance  grise  de  la  protubérance, 
il  existe  des  troubles  de  nature  spasmo(li(pi(i  dans  rarticulation  des 
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mots.  La  parole  est  scandée  comme  dans  la  sclérose  en  plaques,  mais 
plus  lente  que  dans  cette  dernière  affection. 

Dans  la  sclérose  des  cordons  postérieurs,  on  peut  voir  à  Tune  quel¬ 
conque  de  ses  périodes  survenir  des  accidents.de  paralysie  labio-glosso- 
laryngée.  Toutefois  c’est  là  une  éventualité  assez  rare,  et,  le  plus  sou¬ 
vent,  les  symptômes  que  l’on  observe  du  côté  des  nerfs  bulbaires  chez 
les  tabétiques  sont  limités  au  domaine  des  nerfs '  laryngés  —  paralysie 
laryngée  des  tabétiques. 

La  paralysie  des  muscles  tenseurs  des  cordes  vocales  (phonateurs)  chez 
ces  malades  entraîne  une  difficulté  de  l’articulation  des  mots  ;  la  voix  est 
sourde,  voilée,  aphone.  Si  la  paralysie  est  unilatérale,  la  voix  prend  un 
caractère  bitonal.  Dans  le  tabes  du  reste,  les  muscles  laryngés  destinés  à 
la  fonction  respiratoire  et  en  particulier  les  dilatateurs  de  la  glotte  sont 
beaucoup  plus  souvent  atrophiés  et  paralysés  que  les  muscles  constric¬ 
teurs.  (Yoy.  Troubles  respiratoires  d'origine  nerveuse.) 

A  côté  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  se  placent  les  troubles 
dysarthriques  qui  résultent  de  la  paralysie  uni-  ou  bilatérale  de  V hypo¬ 
glosse:  le  malade  ne  peut  plus  prononcer  les  /,  s,  sch  et  quelquefois 
même  les  lettres  k,  <7,  ch,  r.  La  paralysie  bilatérale  de  ces  nerfs  peut 
empêcher  le  malade  de  se  faire  comprendre. 

La  paralysie  bulbaire  asthénique  ou  syndrome  cV Erb-Goldflam  com¬ 
prend,  dans  sa  symptomatologie,  la  paralysie  de  la  langue,  du  voile 
du  palais,  du  pharynx  et  du  larynx.  Les  troubles  de  la  parole  existeront 
donc  ici.  Mais  ils  présentent  un  caractère  un  peu  spécial.  Après  une 
période  de  repos,  le  malade  parle  en  articulant  nettement,  mais  s’il 
continue,  la  fatigue  arrive  vite,  l’articulation  est  moins  nette  et  la  phrase 
se  termine  en  un  bredouillement  inintelligible.  Un  peu  de  repos  ramène 
la  netteté  de  l’articulation.  11  existe  en  outre  ici  une  paralysie  du  facial 
supérieur  et  inférieur,  ainsi  que  des  muscles  des  yeux  et  du  ptosis 
(fig.  21  et  22). 

Cette  paralysie  oculaire  peut  être  totale  et  réaliser  le  tableau  de  l’ophtal- 
moplégie  externe  complète.  D’autres  fois,  la  paralysie  des  muscles 
moteurs  des  globes  oculaires  est  moins  intense,  mais  le  ptosis  est  toujours 
très  accusé.  Mais  ici  encore,  après  une  période  de  repos,  la  paralysie 
diminue  d’intensité.  On  constate,  en  outre,  toujours  chez  ces  sujets,  de 
la  faiblesse  des  muscles  des  membres  et  du  tronc.  Dans  cette  affection 
l’atrophie  musculaire  fait  défaut  et  il  existe  fréquemment  des  rémis¬ 
sions  et  même  des  améliorations.  La  paralysie  bulbaire  asthénique  sera 
facilement  reconnue  d’après  les  caractères  précédents,  ainsi  que  par  les 
réactions  électriques  que  l’on  y  rencontre,  caractérisées  par  un  épuise¬ 
ment  rapide  de  la  contractilité  musculaire  —  réaction  myasthénique  — • 
épuisement  tout  à  fait  analogue  à  celui  que  l’on  observe  chez  ces  malades 
à  l’occasion  des  mouvements  volontaires.  (Voy.  Sémiologie  de  l'état  élec¬ 
trique  des  nerfs  et  des  muscles.) 

Dans  la  ynyopathie  atrophique  progressive,  lorsque  la  face  participe  au 
processus  —  fades  myopalhique,  —  on  observe,  quand  l’atrophie  de 
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l'orbiculaire  des  lèvres  est  arrivée  à  un  certain  degré  de  développement, 
des  troubles  dans  la  prononciation  des  labiales.  On  peut  cependant,  dans 
certains  cas,  observer  chez  ces  malades  de  la  dysarthrie  très  prononcée 
lorsque,  en  plus  du  faciès  myopathique,  il  existe  —  particularité  fort 
rare  du  reste  et  dont  Landouzy  et  moi  avons  rapporté  un  exemple  en 
1886  —  une  atrophie  des  muscles  de  la  langue.  Hoffmann  (1898)  a 
montré  que,  dans  la  myopathie  atrophique  progressive,  le  faciès  myopa¬ 
thique  pouvait  s’accompagner  de  paralysie  bulbaire;  mais  je  le  repète 


Fig.  21.  Fig.  22. 

21  et  22.  —  Faciès  dans  un  cas  de  paralysie  bulbaire  asthénique,  datant  de  quatre  ans,  chez  une 
femme  de  cinquante-neuf  ans.  —  Remarquer  l’élévation  des  sourcils  par  contraction  des  muscles 
frontaux,  pour  remédier  au  ptosis.  Ophtalmoplégie  externe  totale.  A  droite  la  malade  est  représentée 
pendant  qu’elle  rit  —  rire  transversal  —  (Salpêtrière,  1867).  Diagnostic  confirmé  par  l’autopsie. 
Voy.  J.  Dejerixe  et  .Ixoré  Tno.\iAS  :  un  cas  de  paralysie  bulbaire  asthénique  suivi  d’autop'sie,  Revue  Reu¬ 
rologique,  1901,  p.  5. 


ce  sont  là  des  faits  exceptionnels.  Par  contre,  chez  les  myopathiques 
atteints  de  myotonie  cette  éventualité  n’est  pas  très  rare. 

Dans  certains  cas  de  maladie  de  Tliomsen,  où  les  muscles  de  la  face  et 
de  la  langue  sont  atteints,  il  peut  exister  des  troubles  de  l’articulation 
des  mots  et  de  la  lenteur  de  la  parole. 

Dans  la  sclérose  en  plaques  on  constate  habituellement  dans  l’articu¬ 
lation  des  mots  des  troubles  où  domine  l’élément  spasmodique.  Tout 
l’appareil  phonateur  est,  en  effet,  en  état  ou  en  imminence  de  contrac¬ 
ture,  et,  pour  parler,  le  malade  est  obligé  de  faire  des  efforts  plus  ou 
moins  violents.  Aussi  la  parole  est-elle  scandée  et  lente,  le  malade 
reprenant  haleine  pour  émettre  chaque  mot  qu’il  est  obligé  de  décom¬ 
poser  en  syllabes.  Le  dél)it  prend  ainsi  un  caractère  de  monotonie  tout 
spécial.  Pendant  que  le  malade  |)arle,  les  muscles  de  la  face  se  coiiLrac- 
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lent  d’une  façon  exagérée  et  parfois  même  il  existe  des  mouvemenls 
associés  des  membres.  La  fin  de  la  phrase  est  émise  d’une  façon  brusque, 
explosive,  comme  si  le  sujet  était  au  bout  de  son  eflbrt.  Ces  troubles  de 
la  parole  vont  d’ordinaire  en  s’accentuant  à  mesure  que  progresse  la 
maladie;  mais  parfois  ils  peuvent  présenter  des  temps  d’arrêt  suivis 
d’aggravations  brusques.  Ces  troubles  dysarthriques  de  la  sclérose  en 
plaques  doivent  être  différenciés  des  phénomènes  aphasiques  que  pour¬ 
rait  parfois  produire  une  plaque  de  sclérose  siégeant  sur  la  zone  du 
langage  ou  sur  ses  radiations. 

Très  voisins  de  la  dysarthrie  de  la  sclérose  en  plaques  sont  les  troubles 
de  la  parole  que  l’on  observe  dans  la  maladie  de  Friedreich.  La  parole 
est  lente,  pâteuse,  inégale  ;  certains  mots  sont  prononcés  plus  vite  que 
d’autres.  L’articulation  est  indistincte  et  un  peu  scandée.  En  outre,  la 
voix  est  assez  nettement  bitonale;  il  existe  des  différences  de  tonalité 
dans  les  diverses  syllabes  d’un  même  mot  ou  dans  deux  mots  consécutifs. 
Ces  troubles  dysarthriques  sont  précoces  et  constants;  ils  vont  en  s’accen¬ 
tuant  et  peuvent  s’accompagner,  mais  le  fait  n’est  pas  constant,  à  une 
période  plus  ou  moins  avancée  de  la  maladie,  d’un  déficit  intellectuel 
plus  ou  moins  prononcé. 

Dans  Vhérédo-ataxie  cérébelleuse,  les  troubles  de  la  parole  sont  fré¬ 
quents  et  parfois  assez  précoces.  La  parole  plutôt  lente  est  précipitée  par 
moments,  parole  explosive.  Certaines  lettres,  principalement  les  labiales, 
les  palatines  sont  difficilement  articulées,  beaucoup  plus  que  les  mots 
polysyllabiques  (Sanger-Brown).  La  parole  est  monotone,  plus  ou  moins 
sourde,  les  mots  sont  prononcés  d’une  manière  saccadée,  moins  toutefois 
que  dans  la  sclérose  en  plaques. 

La  folie  musculaire  du  choréique,  en  frappant  les  muscles  de  la  face, 
des  lèvres,  du  larynx,  de  la  langue,  entraîne  des  troubles  variés  de  la 
parole.  Pour  parler,  l’enfant  profite  des  moments  de  calme,  et  s’interrompt 
brusquement  dès  qu’apparaît  une  contraction;  aussi  la  parole  est-elle 
saccadée,  hésitante,  pour  se  précipiter  au  moindre  répit;  les  syllabes,  mal 
articulées,  tendent  à  se  confondre,  la  voix  est  nasonnée.  Assez  souventun 
long  intervalle  coupe  en  deux  une  phrase  ou  un  mol.  Parfois  le  discours 
est  interrompu  par  des  bruits  convulsifs  ou  par  une  toux  sèche.  Le  chant 
est  impossible,  ou  saccadé  et  haché  comme  la  parole. 

Dans  Vathétose  double,  la  parole  est  altérée.  Les  malades  parlent  avec 
effort,  les  mots  sont  scandés.  (Voy.  Athétose  double.) 

Ddiiis  le  paramyoclonus  muUiplex  de  Friedreich,  les  contractions  des 
muscles  de  l’appareil  phonateur  entraînent  des  troubles  de  la  parole  dont 
elles  interrompent  brusquement  le  débit. 

La  maladie  des  tics  est  caractérisée,  outre  des  mouvements  incooi“- 
donnés,  par  des  troubles  spéciaux  du  coté  du  larynx.  Au  milieu  de  ses 
convulsions  cloniques,  le  malade  pousse  un  cri  inarticulé,  bref,  instan¬ 
tané.  Puis  le  son  devient  articulé  et  le  mot  que  le  malade  va  pro¬ 
noncer,  mot  variable,  prendra,  dans  certains  cas,  le  caractère  de  l’écho 
—  échülalie  ;  —  le  sujet  répète  involontairement  le  dernier  mot  de  la 
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phrase  ou  la  phrase  entière  pi'ononcée  devant  lui.  11  répète  les  mots 
avec  force  et  rapidité.  Au  début  de  rafîection  et  par  un  elTort  violent 
de  la  volonté,  le  sujet  peut  momentanément  s'abstenir  de  répéter  un. 
mot;  mais  bientôt  il  sera  vaincu.  Cette  impulsion  à  tout  répéter  est 
telle,  que  le  sujet  répète  des  mots  d’une  langue  étrangère  prononcés 
devant  lui  et  qu’il  ne  comprend  pas.  Fait  plus  caractéristique  encore,  les 
malades  interrompent  leurs  discours  par  des  mots  ordinaires,  ou 
obscènes,  accompagnés  de  convulsions  de  la  face.  Cette  coprolalie  est 
pathognomonique.  Rien  ne  peut  faire  obstacle  à  ce  caractère  d’obscénité; 
ni  les  objurgations,  ni  les  menaces,  sauf  parfois,  et  pour  quelques  ins¬ 
tants,  la  volonté  du  malade.  (Voy.  Maladie  des  tics.) 

Les  troubles  de  la  parole,  dans  la  parahjsie  agitante,  sont  variables 
suivant  les  cas.  D’ordinaire,  la  parole  est  lente,  saccadée,  brève  et 
tremblante;  pour  chaque  syllabe,  le  malade  est  obligé  de  faire,  effort, 
ce  qui  rend  le  débit  entrecoupé.  La  voix  est  faible,  éteinte  et  nasonnée. 
Ces  troubles  dysarthriques  relèvent  du  tremblement  de  la  langue 
(Démangé,  Westphal),  des  cordes  vocales  (Muller),  et  de  la  rigidité  des 
muscles,  qui  obéissent  mal  et  lentement  à  l’ordre  donné. 

Vhystérie,  qui  peut  simuler  l’aphasie,  peut  présentei'  aussi  des 
troubles  dysarthriques  variés,  en  dehors  du  bégaiement,  sur  lequel  je 
reviendrai.  Le  bredouillement  est  assez  fréquent  :  le  malade  précipite 
ses  mots  et  confond  toutes  les  syllabes  en  un  langage  confus  et  inintelli¬ 
gible  ;  mais  cette  altération  du  langage  ne  porte  pas  toujours  indistinc¬ 
tement  sur  toutes  les  phrases  :  certaines  d’entre  elles  sont  prononcées 
correctement  et  entremêlées  d’autres  qui  sont  incompréhensibles.  Cer¬ 
tains  hystériques  ont  une  prononciation  saccadée,  entrecoupée .  de 
spasmes  pharyngés,  ressemblant,  en  l’exagérant,  à  la  manière  de.pai  ler 
de  certains  choréiques  (Rendu).  D’autres  fois,  la  parole  est  lente,  mono¬ 
tone,  scandée  comme  celle  de  la  sclérose  en  plaques  (Souques).  Tous  ces 
troubles  s’établissent  brusquement,  à  la  suite  d’une  émotion,  et  attei¬ 
gnent  d’emblée  leur  maximum.  Ils  relèvent  dé  troubles  fonctionnels  de 
l’appareil  phonateur  et  de  ses  annexes.  Ils  diflèrent  donc,  des  troubles  de 
l’articulation  des  mots  décrits  par  Pitres  chez  les  hystériques  et  dont 
la  cause  doit  être  recherchée  dans  des  spasmes  des  muscles  de  la  respi¬ 
ration  et  en  particulier  des  muscles  inspirateurs. 


MUTISME 

Le  mutisme  est  l’impossibité  d’articuhîr  et  d  émettre  un  son.  Le  muet 
est  incapable  de  parler,  môme  à  voix  basse:  il  ne  peut  chuchoter.  Le 
mutisme  réalise  donc  la  perte  absolue  de  la  voix. 

Les  causes  et  le  mécanisme  en  sont  extrêmement  variables.  Pour 
apprendre  à  parler,  l’enfant  répète  les  paroles  (pi’il  a  entendues  et 
s’efforce  de  reproduire  les  mouvements  des  lèvres  <|u’on  lui  (oiseigne- 
Pour  apprendre  à  parh*r  à  son  bébé,  la  mère  le  tient  en  face  d  elle  et 
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répète  sans  (“csse  le  même  mot,  eu  le  déco  ni  posant  eu  ses  syllabes  coiisli- 
tuantes  et  en  frappant  à  la  fois  randitioii  et  la  vue  de  son  enfant.  L’enfant 
qui  entend  le  son  de  la  voix  de  sa  mère  s’essaie  à  répéter  en  imitant  le 
mouvement  de  ses  lèvres.  Il  arrive  ainsi  à  émettre  d’abord  des  sons 
simples,  puis  de  plus  en  plus  complexes.  Le  centi'e  de  l’audition  est  donc 
dans  le  langage  le  premier  développé:  il  reste  toujours  le  plus  important 
et  sert  de  régularisateur  aux  autres  centres.  L’audition  est  donc  indis¬ 
pensable  pour  apprendre  à  parler.  La  surdité  congénitale  entraîne  le 
mutisme  :  c’est  la  surdi-mutité,  et  il  en  est  de  meme  lorsque  la  surdité 
survient  dans  le  Jeune  âge. 

Une  personne  qui  a  su  parler  peut  devenir  muette  de  plusieurs 
manières  différentes.  La  perte  complète  des  images  du  langage  entraîne 
le  mutisme,  qui  peut  n’ètre  ainsi  que  le  degré  le  plus  accentué  de  VajÂa- 
sie  motrice.  La  dysarthrie  arrivée  à  son  plus  haut  degré  est  encore  une 
autre  variété  de  mutisme,  par  perte  de  fonctionnement  des  organes  de  la 
phonation.  Mais  le  mutisme  peut  encore  relever  d’un  trouble  portant  sur 
des  fonctions  d’un  ordre  plus  élevé.  Le  malade  ne  pai  le  plus  parce  qu’il 
ne  sait  plus  se  servir  de  ses  organes  matériellement  intacts  (mutisme 
hystérique)  ou  parce  qu’il  n’a  plus  d’idées  à  exprimer  (affaiblissement 
de  l’intelligence),  ou  bien  encore  parce  que  sous  l’influence  d’un  trouble 
délirant  il  ne  veut  plus  parler  (aliénation  mentale).  11  ne  faudrait  pas 
croire  d’ailleurs  que  chacune  de  ces  deux  dernières  catégoides  soit  tou¬ 
jours  nettement  limitée,  sans  rapport  avec  ses  voisines.  Au  contraire, 
assez  souvent  ces  causes  peuvent  s’entremêler;  à  une  aphasie  motrice 
s’alliera  parfois  un  déficit  intellectuel  considérable;  le  paralytique  général 
est  à  .  la  fois  un  aliéné  et  un  dysarthrique.  Ces  cadres  sont  donc  un 
peu  théoriques  et  utiles  seulement  pour  préciser  les  faits.  Mais  en  cli¬ 
nique  on  aura  affaire  souvent  à  des  cas  mixtes,  et  ce  sera  au  médecin  de 
dépister  ce  qui  relève  du  trouble  moteur  de  ce  qui  appartient  à  une  alté¬ 
ration  de  la  zone  du  langage  ou  à  une  diminution  de  l’intelligence. 

.le  ne  m’occuperai  pas  ici  du  mutisme  relevant  d’une  aphasie  motrice 
très  prononcée  ou  d’une  anarthrie  complète,  ce  serait  m’exposer  inuti¬ 
lement  à  des  redites.  De  môme,  je  ne  m’arrêterai  guère  au  mutisme 
simulé.  Si  son  existence  ne  saurait  êtj-e  mise  en  doute,  et  si  dans  cer¬ 
taines  conditions  (soldat,  prisonnier),  on  doit  y  songer,  son  étude  ne  pré¬ 
sente  aucun  caractère  spécial  méritant  de  fixer  l’attention. 

La  surdi-mutité  n’est  pas  seulement  la  condition  des  enfants  qui 
naissent  sourds;  elle  est  également  la  conséquence  fatale  de  la  perte  de 
l’ouïe  dans  les  premières  années  de  la  vie.  11  est  souvent  très  difficile  de 
dire  si  la  surdité  est  congénitale  ou  acquise.  Toutenfantqui  devient  sourd 
par  affection  quelconque  de  l’oreille  avant  l’âge  de  huit  ans,  devient  eu 
même  temps  muet;  après  cet  âge,  le  mutisme  est  moins  de  règle.  La 
plupart  des  cas  de  surdi-mutité,  8  sur  10,  d’api-ès  Ladreitde  Lacharrière. 
sontainsi  acquis.  La  surdi-mutilé  conçiënilnle  est  souvent  héréditaire  ;  mais 
il  n’y  a  là  rien  de  fatal  :  fies  sourds-muets  peuvent  avoii'  des  enfants 
jouissant  d*une  audition  parfait**.  L'inlliK'uec  dt*  la  eonsanguinité  serait 
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moins  iinpoi-taiitc  qu’on  ne  Ta  avancé.  La  surdi-mulité  acquise  reconnaît 
pour  cause  toutes  les  affections  'primitives  àc.  roreille  (otite  muqueuse  du 
nourrisson),  toutes  les,  maladies  infectieuses  pouvant  déterminer  des 
otites  (rougeole,  oreillons,  scarlatine,  lièvre  typhoïde),  toutes  les  affec¬ 
tions  cérébrales  comprimant  ou  détruisant  les  centres  auditifs  (ménin¬ 
gite  syphilitique,  tuberculeuse  ou  de  toute  autre  cause,  tumeur  céré- 
hrale,  hémorragie  cérébrale).  La  surdi-mutité  congénitale  relèverait  ou 
de  la  non-évolution  du  tissu  muqueux  qui  emplit  à  la  naissance  la 
caisse  du  tympan,  ou  du  non-développement  des  centres  acoustiques. 
Mais  il  est  bon  de  faire  observer  que  l’anatomie  pathologique  cérébrale 
de  la  surdi-mutité  est  encore  loin  d’être  faite. 

Le  sourd-muet  en  bas  âge  est  distrait,  son  visage  est  sans  expression, 
il  ne  fait  attention  à  rien;  au  bruit  des  voix,  des  pas,  il  ne  fait  aucun 
geste.  Si  cet  enfant  est  un  idiot,  la  déchéance  intellectuelle  s’affirme; 
intelligent,  au  contraire,  il  s’intéresse  à  ce  qu’il  voit,  s’amuse  avec  ses 
jouets,  et  prend  plaisir  à  ce  qui  l’entoure.  Devenu  adulte,  s’il  n’a  pas 
été  éduqué,  il  se  comporte  comme  un  homme  normal,  sauf  qu’il  lui  est 
impossible  de  comprendre  la  parole  des  autres  et  d’exprimer  ses  propres 
pensées  par  la  parole.  Certains  d’entre  eux  peuvent  même  s’élever  au- 
dessus  de  la  moyenne  des  individus.  La  plupart  cependant  ne  peuvent 
guèi-e  occuper  que  des  emplois  modestes.  Le  sourd-muet  non  éduqué  ne 
fait  ordinairement  entendre  aucun  son,  parfois  il  émet  un  simple  gro¬ 
gnement.  Le  sourd-muet  éduqué,  au  contraire,  parle  sans  entendre  ce 
qu’il  dit.  Il  lit  sur  les  lèvres  de  son  interlocuteur  les  paroles  prononcées; 
par  Limitation  des  mouvements  il  répète  les  mots  qu’il  n’entend 
d’ailleurs  pas,  mais  qu’il  voit  écrits  et  qu’on  lui  apprend  à  écrire.  Le 
sourd-muet  ainsi  éduqué  peut  donc  parler,  même  très  bien,  mais  sa 
parole  est  d’ordinaire  lente,  et  d'un  débit  un  peu  monotone. 

Chez  les  aliénés,  le  mutisme  est  fréquemment  observé.  Tous  les  alié¬ 
nistes  se  sont  trouvés  aux  prises  avec  ces  malades  qui  «  restent  enfermés 
dans  un  silence  obstiné  de  plusieurs  années  sans  laisser  pénétrer  le  secret 
de  leurs  pensées  »  (Pinel).  Mais  toutes  les  variétés  d’aliénation  mentale 
n’entraînent  pas  également  le  mutisme.  Morel  a  bien  exposé  l’état  de 
la  question  et  je  lui  emprunterai  les  renseignements  suivants  :  «  C’est 
dans  les  délires  généralisés  que  le  mutisme  est  le  plus  fréquent;  chez  les 
maniaques  le  mutisme  est  rare,  tandis  que  les  mélancoliques  présentent 
d’ordinaire  un  mutisme  de  longue  durée,  en  même  temps  qu’ils  con¬ 
servent  une  immobilité  absolue.  Dans  le  délire  des  négations,  le  refus  de 
parler  est  presque  constant;  mais  le  mutisme  est  rarement  total,  et  par¬ 
fois  le  malade  émet  quelques  dénégations.  Le  paralytique  général  arrivé 
à  la  période  de  dépression,  et  en  dehors  des  troubles  de  dysarthrie,  peut 
observer  un  mutisme  absolu,  absolument  analogue  à  celui  dns 
aliénés  ». 

Les  idiots  présentent  des  ti'ouhles  du  langage' (pii  avaient  servi  à 
Esquirolde  base  à  sa  classilicalion  :  dans  une  [iremière  classe  se  groupent 
les  malades  (jui  ont  consm'vé  (pieh|ues  mots  (h  peiiwmt  émettrci  de  courtes 
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phrases;  la  deuxieme  compi-eiul  ceux  qui  ne  peuvenl  émeltre  que  des 
sons  inarticulés;  chez  les  idiots  de  la  troisième  catégorie,  Texpressiori 
verbale  est  totalement  abolie;  le  mutisme  est  absolu. 

Le  mutisme  hystérique  constitue  la  modalité  des  troubles  de  la  parole 
la  plus  fréquente  dans  cette  affection.  L’existence  du  mutisme  se  retrouve 
dans  les  auteurs  les  plus  anciens  (voir,  dans  Hérodote,  l’bistoire  du  fils 
de  CrésLis).  Chaque  époque  a  fourni  des  faits  l'elen tissants  de  mutisme 
guéris  subitement  et  relevant  de  l’hystérie,  mais  il  faut  arriver  aux  tra¬ 
vaux  récents  (Revilliod,  Charcot,  Cartaz,  Natier)  pour  voir  la  queslion 
nettement  posée'  et  étudiée  scientifiquement.  Le  mntisme  hystérique 
s’observe  aussi  bien  chez  riiomme  que  chez  la  femme  (Natier).  Piarement 
il  apparaît  sans  cause  apparente,  et  il  survient  le  plus  souvent  après  une 
émotion  ou  à  la  suite  d’une  attaque  hystérique,  remplaçant  ou  non  une 
autre  manifestation  de  la  névrose.  Tantôt  son  début  est  brusque  et  la 
maladie  atteint  d’emblée  son  maximum;  ou  bien  le  mutisme  s’établit 
graduellement,  précédé  par  une  phase  de  bégaiement,  ou  par  une  période 
d’aphonie  dans  laquelle  le  malade  peut  encore  causer,  mais  à  voix  basse 
(chuchotement) .  Beaucoup  plus  rarement  le  mutisme  s’établit  après  une 
maladie  infectieuse  (fièvre  typhoïde),  un  traumatisme,  ou  une  lésion 
locale  du  larynx.  Règle  générale,  il  frappe  les  hystériques  de  vingt  à 
quarante  ans.  Le  tableau  clinique  varie  suivant  les  cas.  Avec  une  intégrité 
parfaite  de  la  musculature  de  l’appareil  phonateur,  fhystérique  muet 
présente  le  plus  haut  degré  du  mutisme.  Tandis  que  le  sourd-muet  peut 
pousser  des  cris,  le  muet  hystérique  est  incapable  de  proférer  aucun  son, 
articulé  ou  non  ;  il  est  muet  et  aphone.  11  est  incapable  de  chuchoter. 
C’est  l’aphasie  motrice  poussée  à  son  extrême  limite.  Mais  toute  la  symp¬ 
tomatologie  se  résume  en  ce  trouble  moteui-;  l’intelligence  est  parfaite; 
il  n’y  a  pas  trace  de  surdité  ni  de  cécité  veibales  ;  la  mimique  traduit 
toutes  les  pensées  du  malade,  qui  s’empresse  de  répondre  très  correc¬ 
tement  par  l’écriture  à  toutes  les  questions  qu’on  lui  pose.  Ce  type 
classique  présente  des  variétés  :  Le  mutisme  peut  ne  pas  être  absolu  et 
le  malade  prononce  une  ou  plusieurs  syllabes,  toujours  les  mêmes. 
L’agraphie  peut  aussi  exister  (Charcot,  Lépine);  mais  alors  elle  frappe 
toutes  les  modalités  de  l’écriture  et  le  malade  est  aussi  incapable  de 
copier  que  d’écrire  spontanément  (Lépine).  J’ai  obsei-vé  dans  un  cas  une 
anomalie  assez  curieuse.  Une  de  mes  malades  atteinte  de  mutisme  hysté¬ 
rique,  incapable  d’écrire  la  plume  à  la  main,  écrivait  très  bien  avec  un 
crayon  et  ne  put  écrire  avec  une  plume  que  lorsqu’elle  fut  guérie  de 
son  mutisme.  Enfin  l’agrapliie  peut  se  termine]-  par  une  phase  de  para- 
phasie  en  écrivant  (Ballet  et  Solfier).  Ainsi  (|ue  je  l’ai  indiqué  plus 
haut,  Westphal,  Môbius,  Raymond  ont  signalé  des  cas  d’aphasie  senso¬ 
rielle  hystérique  (voy.  Aphasie).  D’autres  fois  le  malade  peut  articuler 
tous  les  sons,  mais  ne  peut  les  émettre  à  haute  voix.  Le  mutisme  peut 
durer  quelques  heures  seulement  ou  quelques  mois  ou  plusieurs  années. 
J’ai  traité  et  guéri  une  malade  muette  depuis  six  ans,  à  la  suite  d’une 
émotion.  Parfois  il  est  intermittent  :  une  nialade  de  Meudel  pouvait 
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parler  de  six  à  neuf  heures  du  matin.  Le  pronoslic  est  bénin  et  le 
mutisme  aboutit  le  plus  souvent  à  la  guérison,  soit  brusquement,  spon¬ 
tanément,  ou  à  la  suite  dhme  émotion  ou  d’une  crise  hystérique,  ou 
bien  il  disparaît  progressivement.  Il  passe  alors  souvent  par  une  phase 
d’aphonie  ou  de  bégaiement.  Les  récidives  sont  fréquentes.  Rarement 
le  mutisme  est  une  manifestation  monosymptomatique  de  l’hystérie;  le 
plus  souvent  il  est  accompagné  des  stigmates  delà  névrose,  permettant  de 
le  rapporter  à  sa  véritable  cause  et  de  déjouer  la  simulation.  Suivant 
les  cas,  l’examen  laryngoscopiqiie  a  donné  les  renseignements  les  plus 
contradictoires;  aussi  les  auteurs  considèrent-ils  l’affection  comme  de 
cause  locale  ou  de  cause  centrale,  suivant  qu’il  y  a  ou  non  lésion 
laryngée.  Comme  pour  toutes  les  autres  manifestations  de  la  névrose, 
c’est  la  théorie  centrale  qui  seule  peut  expliquer  toutes  les  bizarreries 
de  la  symptomatologie,  et  à  cette  manifestation  psychique  ne  peut  con¬ 
venir  qu’un  traitement  psychothérapique  qui  réussit  toujours. 

BÉGAIEMENT 

Le  bégaiement  est  un  vice  de  prononciation  des  mots,  à  type  iri’égu- 
lièrement  intermittent,  principalement  caractérisé  par  la  répétition  con¬ 
vulsive  d’une  même  syllabe  et  l’arrêt  convulsif  devant  telle  ou  telle  autre, 
arrêt  ayant  plutôt  lieu  au  commencement  des  phrases  ;  à  ces  deux  symp¬ 
tômes  s’ajoutent  des  mouvements  convulsifs  dans  les  muscles  de  la  face 
et  des  membres,  se  produisant  au  moment  des  difficultés  de  langage,  et 
un  ton  de  voix  des  plus  pénibles,  semblable  à  celui  d’un  orateur  à  bout 
d’haleine  (Guillaume) . 

Beaucoup  plus  fréquent  chez  les  sujets  du  sexe  masculin,  le  bégaie¬ 
ment  apparaît  presque  toujours  dans  l’enfance,  vers  trois  à  six  ans, 
augmente  graduellement,  atteint  son  maximum  vers  quinze  à  trente  ans 
et  tend  ensuite  à  diminuer  avec  l’âge.  Toute  influence  physique  ou  morale 
augmente  le  bégaiement.  Aussi  ce  vice  de  prononciation  est-il  essentiel¬ 
lement  intermittent.  Tel  individu  qui  peut  réciter  correctement  à  haute 
voix,  dans  la  solitude  du  cabinet  ou  en  présence  de  personnes  amies, 
bégaiera  d’une  manière  excessive  en  compagnie  d’étrangers  ou  sous 
Linfluence  d’une  émotion.  Aussi  l’intensité  du  bégaiement  varie-t-elle 
d'un  jour  à  l’autre.  Pendant  le  chant,  le  plus  souvent  le  bégaiement 
disparaît. 

La  cause  du  bégaiement  de  beaucoup  la  plus  fréquente  sinon  l’unique, 
c’est  Vémotion.  H  se  développe  surtout  brusquement  à  la  suite  d’une 
émotion  plus  ou  moins  violente,  tantôt  lentement  et  peu  à  peu.  11  s’observe 
surtout  chez  les  héréditaires,  chez  les  tarés  névropathiques.  Parfois  il  se 
montre  isolé  chez  le  sujet  qui  en  est  atteint,  souvent  il  s’accompagne 
d’autres  vices  de  conformation  on  de  stigmates  physiques  de  dégénéres¬ 
cence,  en  particulier  de  phobies.  1J('  ces  phobies  la  plus  fréquente  est  la 
plmbie  verbale  (fllu'rvin),  caractéi'isé(>  par  iiii  sentimeni  d’angoisse  non 
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seulemeiil  lorsque  le  siijel  doit  prononcer  cei'laiiis  mois,  niais  encore 
à  la  pensée  seule  d'avoir  à  les  pronoiuau-. 

Le  bégaiement  peut  être  très  accusé  et  plus  ou  moins  tenace.  Les 
troubles  de  la  prononciation  portent  sur  les  lettres  prises  individuelle¬ 
ment,  sur  les  ditïerentes  syllabes  des  mots  un  peu  longs  et  sur  les  mots 
qui  composent  la  phrase.  Le  malade  ne  peut  émettre  un  son  qu’en  le 
faisant  accompagner  d’une  consonne,  presque  toujours  la  même  (ma pour 
a,  mess  pour  si  ou  en  les  aspirant,  ou  encore  en  les  répétant  plusieurs 
fois.  La  parole  est  lente,  traînante;  le  malade  s'arrête  sur  certaines  syllabes 
ou  mots,  les  allonge,  pour  repartir  l'obstacle  franchi.  D’autres  fois,  il  ne 
s’agit  que  d’une  simple  hésitation  sur  certains  mots.  L’émotion,  la  fatigue, 
exagèrent  le  bégaiement.  11  est  en  outre  le  jilus  souvent  intermittent  et 
parfois  disparaît  certains  jours  pour  revenir  ensuite.  Enfin  le  bégaie¬ 
ment  est  toujours  accompagné  de  troubles  de  la  respiration  (Chervin), 
parfois  si  prononcées  que  le  malade  s’en  rend  compte.  Le  bègue  ne  peut 
poursuivre  au  delà  d’un  certain  temps,  une  conversation  ou  une  lecture 
sans  être  obligé  de  s’arrêter-  jiar  suite  d'une  fatigue,  parfois  excessive, 
dans  la  fonction  respiratoire.  Une  fois  établi,  le  bégaiement  peut  persister 
pendant  des  mois  et  des  années,  11  peut  disparaître  spontanément  mais 
le  fait  est  rare.  En  général,  il  diminue  d’intensité  avec  l’âge  sauf  chez  les 
sujets  qui  s’aftligent  trop  particulièrement  de  leur  état.  Dans  ce  dernier 
cas  il  tend  au  contraire  à  augmenter  (Chervin). 

Le  bégaiement  hystérique  est  rare.  Ce  n’est  pas  à  proprement  parler 
un  bégaiement  car  il  n'ofl're  pas  les  caractères  du  bégaiement  ordinaire 
(Chervin).  Il  apparaît  brusquement,  à  la  suite  d’une  émotion,  d’un  trau¬ 
matisme  ou  du  surmenage.  D’emblée  il  atteint  son  maximum;  plus  rare¬ 
ment  il  s’installe  progressivement.  Parfois  enfin  il  précède  le  mutisme 
hystérique  ou  lui  succède.  En  lui-même  il  n'a  lûen  d’absolument  fixe, 
mais  frappe  surtout  par  son  ensemble  de  caractèi-es  et  est  facile  à  recon¬ 
naître  quand  une  fois  on  l’a  observé. 

Il  est  souvent  influencé  favorablement  par  une  émotion,  un  trauma¬ 
tisme  et  disparaît  alors  aussi  brusquement  qu’il  est  appar-u.  Sa  patho¬ 
génie  est  discutée.  Dallet  incrimine  plutôt  les  contractions  des  muscles 
de  l’appareil  phonateur  tandis  que  Charcot  et  Cliabert  le  considèrent 
cumme  une  variété  de  l’aphasie  hystérique. 

.l’ai  mentionné  précédemment  le  bégaiement  apjiaraissaiit  au  début  de 
la  paralysie  générale,  pour  faire  suite  bientôt  au  hrcdoiiillemenl. 


CHAPITRE  III 


TROUBLES  DE  LA  MOTILITÉ 

i.  —  Paralysies  :  Hémiplégie.  —  Monoplégie.  —  I*araplégie.  —  Héiniparaplégie.  — 
Paralysies  intermittentes. 

II.  —  Atrophies  muscnlaires  ;  Atrophies  d’origine  myopathique.  — Atrophies  d’origine 
myélopathique.  —  Atrophies  d’origine  névritiqiie. 

III.  —  Troubles  de  la  coordination  et  de  l'équilibre  :  Ataxie.  —  Vertige. 

IV.  —  Coniractions  musculaires  pathologiques  ;  Tremblements.  —  Athétose.  —  Cho¬ 
rées.  —  Spasmes.  —  Tics.  —  Myoclonies.  —  Contractures.  —  Convulsions.  — 
Myotonies.  —  Catalepsie.  —  Hypotonie.  —  Myatonie  congénitale. 

Au  cours  des  aflcctions  du  système  nerveux  la  motilité  peut  être 
altérée  dans  des  conditions  diverses.  Tantôt  il  s’agit  de  paralysie  de 
cause  organique  ou  fonctionnelle,  tantôt  à'atrophie  musculaire.  D'autres 
fois  la  motilité  est  intacte  en  tant  qu’ énergie  de  la  contraction  des 
muscles,  mais  les  mouvements  ne  s’exécutent  plus  avec  précision  — 
ataxie  dynamique  et  statique. 

D’autres  fois,  enfin,  il  n’existe  ni  paralysie,  ni  incoordination,  mais 
des  contractions  musculaires  anormales,  pathologiques  viennent  trou¬ 
bler  le  jeu  et  l’harmonie  des  mouvements. 


I.  —  PARALYSIES; 

Dans  son  acception  la  plus  générale,  le  terme  de  paralysie  (Tcapa/rjî'.v, 
délier)  indique  l’abolition  d’une  fonction  motrice,  sensitive,  sensorielle, 
vaso-motrice,  etc.  Appliqué  à  la  motilité,  il  désigne  l’abolition  ou  la 
diminution  de  la  motricité  des  muscles  striés  et  des  muscles  lisses.  Dans 
le  premier  cas,  c’est  la  motricité  volontaire  qui  est  plus  ou  moins  sup¬ 
primée;  dans  le  second,  c’est  la  motricité  d’ordre  réflexe. 

Toute  paralysie  motrice  peut  relever  de  deux  sortes  de  causes.  Elle 
peut  être  la  conséquence  d’une  lésion  matérielle  du  neui-one  inotcui-,  — 
paralysie  motrice  de  cause  organique,  —  ou  survenir  par  suite  de 
troubles  purement  dynamiques  dans  le  fonctionnement  de  ce  nemone, 
inhibition,  influences  d’arrêt,  etc.  C’est  la  paralysie  motrice  de  natui-e 
fonctionnelle,  dite  sine  rnaleria,  symptôme  commun  dans  ceiTaines 
névroses,  en  particulier  dans  l’hystérie. 

La  paralysie  motrice,  qu’elle  soit  de  cause  organique  ou  foncti()imell(‘, 
peut  être  généralisée  à  tous  les  muscles  du  corps  ou  localisée  à  uu  plus 
ou  moins  grand  nombre  d’entre  eux.  Très  fréquemment,  elle  occupe  une 
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seule  moitié  du  corps,  —  hémiplégie;  —  elle  peut  aussi  u’occuper  qu’un 
membre  ou  seulement  eei'tains  groupes  musculaires,  —  monoplégie. 
Au  lieu  d’étre  limitée  à  un  seul  côté  du  corps  sous  forme  d’hémiplégie  ou 
de  monoplégie,  la  paralysie  peut  occuper  à  la  fois  les  deux  moitiés  du 
corps,  —  hémiplégie  bilatérale  ou  diplégie.  Elle  peut  siéger  dans  les 
membres  inférieurs  seulement  ou  dans  les  quatre  membres;  elle  porte 
alors  le  nom  de  paraplégie.  Enfin  une  hémiplégie  peut  coïncider  avec 
une  paraplégie. 

J’étudierai  successivement  les  différentes  formes  de  paralysies  —  hémi¬ 
plégie,  monoplégie,  paraplégie  —  et  leur  valeur  sémiologique. 

A.  —  Hémiplégie. 

L’hémiplégie  est  un  syndrome  constitué  par  la  perte  plus  ou  moins 
complète  de  la  motilité  volontaire  dans  une  moitié  du  corps.  Cette  hémi¬ 
plégie  peut  cliniquement  présenter  diverses  variétés,  tant  au  point  de  vue 
de  l’intensité  que  de  l’étendue  et  de  la  topographie  de  la  paralysie.  Ce 
sont  là  autant  de  formes  cliniques  que  j’aurai  à  décrire. 

Comme  toute  paralysie,  l’hémiplégie  peut  être  de  cause  organique 
ou  fonctionnelle.  Cette  dernière  sera  étudiée  et  décrite  à  propos  du 
diagnostic. 

L’hémiplégie  organique  relève  toujours,  soit  d’une  lésion  des  neurones 
moteurs  corticaux,  soit  des  fibres  qui  partant  de  ces  neurones  constituent 
par  leur  réunion  le  faisceau  dit  pyramidal.  Ce  dernier  peut  être  atteint 
dans  n’importe  quel  point  de  son  trajet  depuis  la  corticalité  motrice  — 
cellules  pyramidales  —  où  il  prend  naissance  et  qui  lui  sert  de  centre 
trophique,  jusqu’à  l’extrémité  inférieure  de  la  moelle  épinière.  L’hémi¬ 
plégie  organique,  considérée  d’une  manière  générale,  comprend  donc 
deux  variétés,  l’hémiplégie  d’origine  encéphalique  et  l’hémiplégie  d’ori-- 
ginc  médullaire,  la  première  incomparablement  plus  fréquente  que  la 
seconde.  Dans  l’immense  majorité  des  cas,  l’hémiplégie  d’origine  encé¬ 
phalique  frappe  le  côté  du  corps  opposé  à  l’hémisphère  malade  ;  en  d’au¬ 
tres  termes,  l’hémiplégie  est  presque  toujours  croisée  par  rapport  à  la 
lésion  dont  elle  relève.  Cette  loi,  conséquence  de  l’entre-croisement  des 
faisceaux  pyramidaux,  ne  souffre  qu’un  noml)re  très  minime  d’exceptions, 
signalées  d’ahord  par  Morgagni,  qui,  pour  les  expliquer,  invoquait  déjà 
l’absence  de  cet  entre-croisement.  Du  reste,  il  importe  de  faire  remarquer 
<[ue  ces  faits  d’hémiplégie  directe  sont  fort  rares  et  ([ue,  parmi  le  très 
petit  nombre  de  cas  qui  en  ont  été  rapportés,  tous  ne  sont  pas  à  l’abri 
de  la  critique. 

La  paralysie  peut  ne  pas  frapper  toute  une  moitié  du  c-orps,  elle  peut 
être  limitée  à  un  membre  ou  à  certains  groupes  musculaires  et  se  traduire 
alors  par  une  monoplégie  pure,  —  brachiale,  crurale,  faciale,  linguale. 
Ces  monoplégies  peuvent  s’associei-  entre  (dles,  ainsi  poui-  la  monoplégie 
brachia- faciale.  Assez  souvent,  du  restes  une  iuono[dégic.  pure  ou  asso- 
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ciée  débute  par  les  symptômes  d’une  hémiplégie  ordinaire  dont  elle  n’est 
alors  que  le  reliquat.  La  monoplégie  des  membres  peut  elle-même  être 
limitée  uniquement,  ou  prédominer  de  beaucoup  dans  le  segment  péri- 
jdiérique  de  ces  membres  —  monoplégie  de  la  main,  du  pied  —  mono¬ 
plégies  dissociées. 

Tandis  que  dans  rhémiplégie  d’origine  encéphalique  la  paralysie  siège 
dans  le  coté  du  corps  opposé  à  la  lésion,  par  contre  dans  Tbémiplégie 
d'origine  médullaire  —  hémiplégie  spinale  —  la  paralysie  siège  du 
même  côté  :  c’est  une  paralysie  directe. 

Étude  clinique  (').  —  L’hémiplégie  se  constitue  de  layon  variable 
suivant  les  cas.  Tantôt  elle  s’installe  brusquement,  à  grand  fracas,  par 
une  attaque  apoplectique,  avec  ou  sans  perle  de  connaissance.  Le  malade 
entre  d’emblée  dans  la  période  d’état.  D’autres  fois,  au  contraire, 
Tatfection  s’annonce  à  plus  ou  moins  longue  échéance,  par  des  parésies 
passagères,  des  troubles  de  la  sensibilité  subjective  (fourmillements, 
endolorissement,  céphalalgie,  aphasie  transitoire,  des  troubles  de  la 
mémoire,  des  vertiges),  tous  symptômes  traduisant  l’existence  d’une 
lésion  cérébrale  en  voie  d’évolution.  Puis  peu  à  peu,  les  forces  dimi¬ 
nuent  dans  une  moitié  du  corps  et  l’hémiplégie  s’accuse.  Entre  ces  deux 
types  extrêmes,  on  peut  imaginer  tous  les  intermédiaires.  Je  citerai 
encore  les  cas  où  l’hémiplégie  s’établit  par  petites  attaques  de  paralysie, 
caractérisés  chacun  par  la  paralysie  d’un  segment  du  corps.  Parfois 
enfin  la  paralysie  est  précédée  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long 
par  des  attaques  d’épilepsie  partielle  siégeant  dans  le  ou  les  membres 
qui  seront  plus  tard  paralysés.  D’autres  fois,  enfin,  l’hémiplégie  est  à 
marche  régulièrement  et  lentement  progressive.  Quel  que  soit  son  mode 
de  début,  une  fois  constituée,  l’hémiplégie  présente  d’abord  une  pre¬ 
mière  période  dite  de  paralysie  flasque,  à  laquelle  fera  suite  plus  tard 
une  période  dite  de  contracture . 

Période  de  paralysie  flasque.  --  Au  début,  la  paralysie  est  flasque:  si 
elle  frappe  toute  la  moitié  du  corps,  face  et  membres,  elle  est  totale  ; 
partielle,  si  la  face,  ce  qui  est  fort  rare,  ou  Tun  des  membres  est  res¬ 
pecté.  Complète,  quand  toute  motilité  volontaire  a  disparu,  elle  est, 
au  contraire,  incomplète  quand  cette  motilité  volontaire  est  seulement 
diminuée. 

Si  le  malade  est  dans  le  coma,  il  est  facile  en  général  de  reconnaître 
(|uel  est  le  côté  paralysé.  Le  soulèvement  de  la  joue  à  chaque  mouvement 
d’expiration  (le  malade  fume  la  pipe),  la  chute  brusque  et  lourde  des 
membres  atteints,  lorsqu’on  les  soulève  et  ensuite  qu’on  les  abandonne  à 
eux-mêmes,  permettront  facilement  de  reconnaître  quel  est  le  côté  frappé. 
On  peut  constater  à  cette  période  l’anesthésie  de  la  cornée  du  côté  para¬ 
lysé.  Quant  à  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux.  —  phé¬ 
nomène  qui  du  reste  n’est  pas  très  fréquent,  —  elle  se  produit  et  c’est 

1.  Je  prendrai  comme  lype  do  (•(‘Ile  dnscripLion  l’iK'iuiplég'ie  organi(|ue  par  l('sion  en  loyer 
du  segment  postérieur  d(‘  la  capsule  inlerne. 
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le  cas  le  plus  ordinaire,  taiiLùl  du  cùlé  sain,  et  l’on  dit  alors  que  le 
malade  i-cgarde  sa  lésion,  tantôt  et  beaucoup  plus  rarement  du  côté  de  la 
paralysie.  (Voy.  Sémiologie  de  V appareil  de  la  vision.  ) 

L’hémiplégie  complète  présente  les  caractères  suivants  : 

La  face  est  paralysée,  la  conimissure  des  lèvres  est  tirée  du  côté  sain 
et  sur  un  plan  plus  élevé  que  du  côté  malade;  du  côté  paralysé,  les  lèvres 
sont- entrouvertes,  donnant  à  l’orifice  buccal  l’aspect  d’un  point  d’excla¬ 
mation  (Charcot).  La  joue  paralysée  est  affaissée,  sans  rides,  soulevée  à 
chaque  mouvement  expiratoire.  Les  plis  normaux  de  la  face  sont  effacés, 
moins  accentués  du  côté  paralysé.  L’asymétrie  de  la  face  s’accuse  encore 
davantage  quand  le  malade  parle  ou  rit.  Le  malade  ne  peut  siffler.  Tue 
dans  la  cavité  buccale,  la  langue  occupe  sa  position  normale;  si  le  sujet 
veut  la  tirer  hors  de  la  bouche,  on  voit  la  pointe  se  dévier  vers  le  côté 
paralysé  par  action  du  génio-glosse  du  côté  sain.  Le  voile  du  palais  peut 
être  affaissé  dans  sa  moitié  paralysée;  la  luette  est  déviée  du  côté  sain. 
Toutes  ces  paralysies  entraînent  des  troubles  de  la  mastication,  de  la 
déglutition  et  de  la  phonation,  d’intensité  variable  suivant  Tes  cas.  Les 
aliments  s’accumulent  parfois  dans  l’espace  gingivo-labial  du  côté  para¬ 
lysé  ou  s'écoulent  en  partie  par  la  commissure  labiale  paralysée,  qui 
livre  assez  souvent  passage  à  une  salivation  continuelle  et  plus  ou  moins 
abondante. 

On  a  longtemps  admis  qüe  le  facial  inférieur  seul  était  pris  dans  l’hé- 
miplégie  ;  telle  était  autrefois  la  règle,  et  on  admettait  que  le  facial 
supérieur  ne  pouvait  être  intéressé  que  dans  des  cas  exceptionnels.  En 
réalité,  le  facial  supérieur  est  toujours  atteint.  PugTiese  et  Mills,  Mirallié, 
admetlent,  et  selon  moi  avec  raison,  que  la  paralysie  du  facial  supérieur 
est  la  règle  dans  l’hémiplégie.  Cette  paralysie  du  facial  supérieur  est 
toujours  beaucoup  moins  accentuée  que  celle  du  facial  inférieur  et 
beaucoup  moins  prononcée  que  dans  la  paralysie  faciale  périphérique. 
Elle  est  surtout  nette  les  jours  qui  suivent  immédiatement  l’attaque 
d’hémiplégie  (fig.  25).  Cette  intégrité  relative  du  facial  supérieur  chez 
riiémiplégique  tient  à  l’action  synergique  des  nerfs  faciaux  supérieurs 
des  deux  côtés.  Les  rides  du  front  sont  un  peu  effacées  du  côté  paralysé, 
le  sourcil  voit  sa  courbe  s’atténuer,  tandis  que  sa  queue  se  rapproche 
du  rebord  orbitaire.  La  fente  palpébrale  comparée  à  celle  du  côté  opposé 
est  souvent  plus  ouverte  (fig.  25),  et  cela  par  suite  de  la  paralysie  de 
l’orbiculaire.  Plus  tard,  cette  fente  palpébrale  est  au  contraire  un  peu 
plus  étroite  que  celle  du  côté  sain,  ce  qui  tiendrait  pour  Mirallié  à  une 
diminution  de  tonicité  du  releveur  palpébi'al.  Mais  (-e  fait  peut  tenir 
aussi  à  un  léger  degré  de  contracture  de  l’orbiculaire  dépendant  de  la 
lésion  encéphalique.  Les  mouvements  du  sourcil,  élévation,  abaissement, 
se  font  moins  facilement  que  du  côté  opposé.  Le  sourcil  traîne,  s’avance 
par  saccades,  son  champ  d’excursion  est  moins  étendu  qn'à  l’état  normal, 
l.a  tonicité  du  sourcilier  est  diminuée,  ce  (pie  l’on  peut  coustatm-  (‘it 
disant  an  malade  (1(“  fei  iner  énergiquement  Iiîs  yeux;  on  éprouve  alors 
nmins  de  résistance'  :t  r(‘lever  la  pauph're*  dn  côté  paralysé  (Legendre 
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J 858).  Souvent  aussi  l’occlusion  isolée  de  l'œil  de  ce  niéiiie  cùlé  esl 
impossible  (Revilliod).  Cette  paralysie  du  l'acial  supérieur  est  du  reslo 
parfois,  pour  ainsi  dire,  latente;  il  faut  la  rechercher  et  la  mettre  en 
évidence.  Elle  ne  frappe  pas  Tobservateur  comme  la  paralysie  du  facial 
inférieur,  et  est  toujours  beaucoup  moins  prononcée  que  celle-ci;  elle 
est  toujours  infiniment  moins  accentuée  que  dans  la  paralysie  faciale 
périphérique,  et,  à  ce  point  de  vue,  rintégrité  relative  du  facial  suiié- 
rieur  conserve  toute  sa  va¬ 
leur  pour  le  diagnostic  de 
la  paralysie  faciale  d’ori¬ 
gine  cérébrale.  (Voy.  Sémio¬ 
logie  de  la  paralysie  fa¬ 
ciale.) 

Aux  membres  supérieur 
et  inférieur,  la  motilité  vo¬ 
lontaire  a  complètement 
disparu.  Tous  les  mouve¬ 
ments  sont  abolis,  le  bras 
est  accolé  le  long  du  corps, 
la  jambe  étendue  dans  le 
lit.  Le  malade  ne  peut  re¬ 
muer  ses  membres  para¬ 
lysés  qu'en  les  prenant  avec 
ses  membres  valides,  car, 

(Tune  manière  générale, 
soulevés,  ils  retombent 
d'une  seule  pièce,  comme 
une  masse.  Les  muscles 
sont  flasques  et  sans  con¬ 
sistance  particulière.  • 

Les  muscles  du  tronc 
sont  infiniment  moins  para¬ 
lysés  que  les  muscles  des 
membres.  Beevor  (1909)  a 
constaté  leur  affaiblissement  du  coté  paralysé  dans  certains  cas  d’hémi¬ 
plégie,  affaiblissement  qui  n’existait  pas  dans  les  mouvements  bila¬ 
téraux.  Les  muscles  du  cou,  du  dos  et  de  rabdomen  ont  conservé  lem- 
intégrité  fonctionnelle.  Le  sterno-cléido-mastoïdien  est  toujoui-s  ijdact. 
Le  malade  peut  exécuter  tous  les  jnouvements  des  muscles  précédcjds. 
Ici  encore  il  s’agit  de  muscles  à  fonctions  synergnpies.  Lependant, 
cette  intégrité  est  plus  appareille  que  réelle,  plus  relative  qii'absoliu'. 
La  puissance  moti'ice  de  ces  muscb'.s  est  diminuée,  leur  champ 
d'extension  moins  étendu.  Si  l’on  mcsiin*  par^  exemph'  h'  demi-péri¬ 
mètre  thoracique  du  coté  hémiplégiipic  :t  hi  lin  d'iiiic  iiispiralimi 
forcée,  et  au  maxirnim  d'une  expiration  forcée.  (*1  si  l'on  compare  les 
dimensions  oblemies  avec  celle  du  eùlé  sain,  ou  s'aperçoit  (jiie  le  côté 


Fig-,  23.  —  Varalysio  Faciale  gauclie  d’origine  céi’ébrale,  cliez 
une  femme  do  vingt-sept  ans  atteinte  d’hémiplégie  gauclie 
totale  et  absolue  d’origine  embolique  —  insuffisance  mi¬ 
trale.  —  Dans  cette  photographie  prise  le  cinquième  jour 
de  l’hémiplégie,  on  voit  très  nettement  que  le  facial  supé¬ 
rieur  est  paralysé.  L’œil  gauche  est,  en  effet,  plus  largement 
ouvert  que  l’œil  droit  et  le  sourcil  gauche  plus  élevé  que 
celui  du  côté  sain  (SalpèO-iôi-e,  1897). 
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malade  s’est  moins  dilaté  et  s’est  moins  réti'éci  que  le  côté  sain.  Son 
champ  d’e.vcursion  est  donc  diminué.  .Mais  cette  particularité  ne  s’observe 
que  dans  les  mouYements  respiratoires  forcés,  partant  effectués  à  l’aide 
des  muscles  respiratoires  auxiliaires.  Dans  la  respiration  ordinaire,  ainsi 
que  l’a  montré  Egger  (1898)  dans  des  recherches  faites  dans  mon  service 
à  la  Salpétrière,  l’amplitude  respiratoire,  de  la  cage  thoracique  est  égale 
des  deux  cotés.  Ce  n’est  que  chez  des  sujets  atteints  d’hémiplégie  depuis 
l’enfance  que  l’on  trouve  une  diminution  de  l’amplitude  respiratoire 
du  coté  paralysé.  Du  côté  des  muscles  masticateurs,  on  peut  observer 
un  certain  de^ré  de  parésie  (Mirallié  et  Gendron,  1906).  Pour  ce  qui 
concerne  enfin  les  muscles  du  larynx,  l’action  bilatérale  du  centre  cor¬ 
tical  laryngé  explique  pourquoi  dans  l’hémiplégie  il  n’y  a  pas  générale¬ 
ment  de  troubles  vocaux.  Il  existe  cependant  des  cas  dans  lesquels  la 
paralysie  vocale  accompagne  l’hémiplégie  (Lewin,  Garel,  Dejerine,  Dryson, 
Bonzio,  Delavau),  mais  ce  sont  là  des  faits  exceptionnellement  rares. 
L’état  des  muscles  des  yeux  dans  l’hémiplégie  sera  étudié  à  part.  (Yoy. 
Sémiologie  de  la  vision.) 

Le  tableau  précédent  est  celui  de  l’hémiplégie  totale,  absolue.  D’autres 
fois,  la  paralysie  est  moins  intense,  et  dès  le  début  on  peut  constater  que 
le  membre  supérieur  est  plus  paralysé  que  le  inemlnn  inférieur  et  que, 
dans  l’un  et  l’autre  de  ces  membres,  la  paralysie  est  d’autant  plus  pro¬ 
noncée  que  l’on  examine  des  muscles  plus  éloignés  de  la  racine  de  ces 
membres.  D’autres  fois,  enfin,  l’hémiplégie  est  très  faible,  c’est  une  hémi- 
parésie. 

Les  sphincters  sont  peu  ou  pas  touchés.  La  vessie  est  d’ordinaire 
indemne  ;  cependant  il  faut  toujours  songer  à  une  rétention  d’urine  pos¬ 
sible.  La  constipation  est  fréquente. 

L’état  des  réflexes  tendineux  peut  être  très,  variable  selon  le  cas.  Assez 
souvent  tout  au  début  et  pendant  la  période  apoplectique  ils  peuvent 
être  abolis  ou  très  diminués  du  côté  paralysé.  (Yoy.  Sémiologie  des 
réflexes.) 

A  cette  période,  on  peut  observer  contraclures  et  des  convulsions 
partielles  précoces,  qui  servent  surtout  au  diagnostic  causal.  Les  pre¬ 
mières  indiquent  souvent  une  inondation  ventriculaii'c  par  le  foyer 
hémorragique,  les  secondes  une  lésion  cortico-méningée. 

Cette  première  période  d’hémiplégie  flasque  dure  de  quelques  semaines 
à  plusieurs  mois  (de  un  à  trois  en  moyenne).  Darfois  elle  constitue  à  elle 
seule  toute  la  maladie;  la  paralysie  reste  llasqiuî  ;  c’est  exceptionnel 
(Bouchard);  ou  encore  la  motilité  invient  progressivement,  et  toute  trace 
de  paralysie  disparait.  Plus  souvent  arrive  la  seconde  pliase  ou  de  contrac¬ 
ture.  La  paralysie,  de  généralisée  à  tout  un  côté,  se  localise;  1(>,  membre 
inférieur  récupère  progressivement  le  mouvement,  la  face  reprend  ses 
caractères  plus  ou  moins  normaux,  le  bras,  au  contraire,  s’ann'diore  peu, 
sauf  du  côté  des  mouvements  de  l’épaule.  Bèghï  générale,  chez  l’hémi¬ 
plégique  par  lésion  organique,  le  meml)re  su|)éri(mr  est  Ixamcoup  plus 
t(mché  que  le  mendu'C  iuféibmr,  cl  il  est  banal  de  voii'  (h*s  hémiplé- 
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o-iques  anciens  dont  le  membre  supérieui-  ne  jouit  d'aucun  mouvemenl  et 
qui  peuvent  marcher.  Enfin,  je  le  répète,  dans  riiémiplégie,  la  paralysie 
est  toujours  d’autant  plus  accusée,  que  l’on  examine  des  muscles  plus 
éloignés  de  la  racine  des  membres. 

Période  de  contracture.  — La  contractuie  dans  riiéniiplégie  peut  être 
précoce  ou  tardive. 

Contracture  précoce.  —  Au  lieu  d’être  flasques,  les  membres  paralysés 
sont  plus  ou  moins  rigi¬ 
des.  Cette  rigidité  pré¬ 
coce  peut  se  in outrer  en 
même  temps  que  l’hémi¬ 
plégie,  —  contracture 
initiale,  —  ou  ne  sur¬ 
venir  que  plusieurs  jours 
après.  L’intensité  de  cette 
contracture  est  variable 
et  l’on  peut  en  observer 
tous  les  degrés,  depuis 
la  forme  légère,  appré¬ 
ciable  seulement  en  im¬ 
primant  aux  membres 
des  mouvements  passifs, 
jusqu’à  la  forme  intense 
produisant  le  môme 
changement  d’attitude 
des  membres  que  celui 
que  l’on  observe  dans  la 
contracture  tardive.  Cette 

~  Contracture  du  facial  inférieur  gauche  chez  une 
i  unu  divlLii  U  pi  LLUCC  U  CbL  femme  de  vingt-huit  ans,  atteinte  depuis  trois  ans  d’hémiplégie 
du  reste  pas  fréquem-  gauche  avec  contracture  (Salpêtrière,  1899). 

ment  observée.  Lors¬ 
qu’elle  apparait  en  môme  temps  que  la  paralysie,  elle  est  due  à  l’excita¬ 
tion  des  fibres  nerveuses  par  la  lésion;  lorsqu’elle  ne  se  montre  que 
quelques  jours  après,  elle  résulte  vraisemblablement  d’un  certain 
degré  d’irritation  inflammatoire  développée  par  cette  dernière.  D’autres 
fois,  enfin,  elle  relève  d’une  inondation  ^  ventriculaire  et,  dans  ce 
cas,  la  contracture  est  souvent  bilatérale  et  appai'aît  d'emblée  en 
même  temps  que  l’attaque  d’apoplexie.  Quelle  que  soit  sou  intensité, 
cette  contracture  précoce  est  en  général  passagère;  dajis  certains  cas 
cependant  elle  persiste  et  se  transforme  alors,  en  contracture  perma¬ 
nente. 

Contracture  tardive  ou  permanente.  —  A  mesure  <jU(*  la  motilité 
revient,  le  malade  s’aperçoit  que  ses  membres  sont  i-aides,  difficiles  à 
mouvoir;  d’abord  transitoires,  ces  raideuis  vont  en  s’accentiiaid  ;  les 
réflexes  tendineux  s’exagèreid.  Le  sujet  ('st  tm  état  d<‘  eoritracture  latente 
et  la  contracture  perimmente  est  proche. 
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H  est  cependant  des  cas,  fort  rares  à  la  vérité,  dans  lesiiuels  les  mem¬ 
bres  [)aralysés  restent  llasques  pendant  une  période  de  tera])s  indétei- 
niinée.  Les  réllexes  tendineux  sont  alors  normaux  ou  à  peine  j)lus  accusés 
([uc  du  côté  sain.  Le  signe  des  orteils  est  tantôt  normal,  tantôt  inverti. 
Pour  Babinski  (1908),  on  observerait  ces  faits  dans  certains  cas  de 
tumeurs  de  la  corticalité  motrice,  comprimant  plus  qu’elles  ne  détruisent 
la  substance  nerveuse  sous-jacente.  C’est  là  du  inste  une  question 

encore  à  l’étude. 

Une  fois  qu’elle  s’est 
établie,  la  contracture 
|)crmancnte  persiste  in¬ 
définiment  et  ce  n’est 
que  dans  des  cas  très 
exce])tionnels  et  dont  la 
patliogénie  nous  échap¬ 
pe,  qu’on  peut  la  voir 
diminuer  d’intensité. 
Toutefois,  lorsque  les 
muscles  contracturés 
viennent  à  être  atteints 
d’atrophie  marquée,  on 
pcnit  voir  la  contracture 
s’amender. 

A  la  face,  la  contrac¬ 
ture  est  rarement  obser¬ 
vée.  Lorsqu’elle  se  pro¬ 
duit,  la  déviation  des 
traits  se  fait  en  sens 

Fig-.  25.  —  Contracture  (lu  facial  supérieur  et  inférieur  chez  un  illverSC  (le  CC  qu’ellc 
liomnae  de  quarante  et  un  ans  atteint  d’hémiplégie  droite  avec  If  ’  1  '  1  -  »  ‘h  > 

contracture  datant  de  quatre  ans.  .Vu  membre  supérieur  la  para-  était  a  lapiCmiere  pC- 
lysie  et  la  contracture  empêchent  tout  mouvement.  Le  malade  piodc  (le  l’hémiplégie 
marche  en  fauchant.  Intégrité  de  la  sensibilité  générale  et  sp6-  ,  '  'î 

ciale.  Au  début  de  l’attaque,  aphasie  motrice  qui  dura  plusieurs  1  leS  trailS 

mois  (Bicetre,  1895). 

lysé,  et  à  un  examen  . 

sttperliciel  on  pouri-ait  croire  être  en  présence  d’une  Iiémipléf/ie  alterne. 
très  exceptionnellement  le  facial  supérieur  participe  d’une  manière 
marquée  à  la  contracture  (fig.  25). 

Les  muscles  de  la  langue,  du  pharynx,  les  muscles  masticateurs,  les 
muscles  du  tronc,  échappent  à  la  contracture.  On  sait  du  reste  que,  sauf 
dans  des  cas  à  localisalion  spéciale,  la  iiaralysie  de  ces  muscles  à  fonc¬ 
tions  synergi(j[ues  et  qui  partant  ont  une  représentation  corticale  bilaté¬ 
rale,  est  peu  accusée  dans  riiémiplégie. 

La  contracture  tardive  parait  en  général  de  la  sixième  semaine  au  troi¬ 
sième  mois  après  l’attaque  de  l’iiémiplégie  ;  parfois,  mais  très  rarement, 
beaucoup  plus  tôt,  —  au  vingtième  jour,  comme  dans  une  observation 
de  Vulpian  —  et  |ieul,  suivant  h's  cas,  (Mre  plus  ou  moins  prononciie 
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Elle  s'établit  lentement  et  progressivement,  et  son  imminence  estaiinoii- 
cée  par  rexagération'des  réflexes  tendineux  du  côté  })aralysé  (exagération 
:lu  réflexe  patellaire  et  olécranien,  trépidation  de  la  rotule,  ti’épidation 
épileptoïde  de  la  plante  du  pied  ou  clonus  du  pied,  etc.).  Ces  phénomènes 
à  eux  seuls  indiquentMéjà  que  la  réflectivité  est  augmentée  dans  toute  la 
la  moitié  de  la  moelle  épinière  correspondante  au  côté  paralysé.  Dans 
certains  cas,  les  choses 
peuvent  en  rester  là,  et 
il  n'est  pas  très  rare  de 
rencontrer  des  individus 
chez  lesquels  l’exagéra¬ 
tion  des  réflexes  ten¬ 
dineux  est  le  seul  symp¬ 
tôme  par  lequel  se  tra¬ 
duit,  soit  une  hémiplégie 
ancienne  et  guérie,  soit 
une  hémiplégie  légère 
et  persistante.  Lors- 
(ju’elle  reste  bornée  à  ce 
degré,  la  contracture  des 
hémiplégiques  ne  iTim- 
pose  pas  à  la  vue,'  car 
elle  ne  produit  pas  d’at¬ 
titudes  vicieuses  des 
membres,  elle  doit  être 
recherchée,  c’est  une 
contracture  latente.  Elle 
est  augmentée  par  les 
émotions  morales,  les 
mouvements  volontaires  lorsqu’ils  sont  possibles,  —  et  quoique  afl'aiblis 
ils  sont  en  général  possibles  pour  le  membre  inférieur  —  par  certaines 
substances  augmentant  la  réflectivité  de  la  moelle  épinière,  —  noix 
vomique  et  strychnine  (Fouquier,  Charcot). 

Le  plus  souvent,  cette  contracture  latente  fait  place  ])eu  à  peu  à  la 
contracture  permanente,  et  cette  dernière,  qui  atteint  son  maximum 
d'intensité  au  membre  supérieur,  entraîne  à  sa  suite  la  production  d’atti¬ 
tudes  vicieuses.  A  cet  égard,  on  peut  distinguer  deux  types  principaux  : 
Type  ordinaire  ou  de  flexion  :  l’épaule  est  plus  élevée  que  du  côté  saiii, 
le  bras  est  accolé  au  corps  en  adduction  forcée  avec  rotation  en  dedans, 
l’avant-bras  en  flexion  moyenne  sur  le  bras,  la  main  en  pronation  et 
légèrement  fléchie.  Les  doigts  sont  en  flexion  et  leur  attitiule  varie  avec 
le  degré  de  flexion  th;  la  main.  Cette  dernière  étant  d’ordinaire  très  pcm 
fléchie,  la  flexion  des  doigts  est  surtout  prononcée  dans  leurs  deuxième 
et  troisième  phalanges  (fîg.  Tfl»),  Cette  attitude'  des  doigts  —  qin  n’est  du 
reste  qu’une  exagération  dt'  leur  altitude  |diysiologiqne  lorsepie  la 
main  est  an  repos  i —  lient  à  la  (•untraeliire'  d('s  mnse'les  fléchisseurs 
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SLiperticiel  et  profond.  On  démontre  facilement  du  reste,  en  faisant 
exécuter  à  la  main  des  mouvements  passifs,  que  les  lléchisseurs 
sont  seuls  en  cause  ici,  car  on  peut,  à  volonté,  chez  l’hémiplégique 


Fig.  27.  Fig.  2S. 

Fig.  27  et  28.  —  Ces  ligures  montrent  la  ])OsiLion  que  in-ennent  les  doigts  dans  l’iiémiplégie  avec  faible 
contracture,  suivant  que  la  main  est  tombante  (lig.  27)  ou,  au  contraire,  relevée  passivement  (fig.  28). 
Dans  ce  dernier  cas,  la  contracture  dos  llécliisseurs  suporliciel  et  profond  détermine  une  flexion 
complète  des  doigts. 


contracturé,  faire  varier  l’attitude  des  doigts.  Kn  ellet,  si  par  une  flexion 
forcée  de  la  main  on  vient  à  relâcher  les  llécliisseurs,  on  voit  les  doigts 

s'étendre  (fig.  27), 
tandis  qu’au  con- 
Irairc  si,parrexteii- 
sioii  de  la  main, 
on  vient  à  tendre 
ces  muscles,  on  voit 
les  deux  dernières 
plia  langes  se  placer 
en  flexion  forcée,  la 
première  restant  en 
extension  plus  ou 
moins  prononcée 
(fig.  28);  c’est  ce 
jihénomène  qu’on  a 
désigné  sous  le  nom  de  signr  de  la  gri/fe  mécanique.  Tel  est  le  type 
ordinaire  de  la  contracture  au  mcmhi'c  supérieur.  Paifois,  mais  heaii- 
coup  plus  raremenl,  la  main  est  en  flexion  prononcée  sur  l’avant-hras. 
et  les  doigts  fléchis  mi  (loing  fortemenl  fermé  sur  la  paume  de  la  main. 
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Beaucoup  plus  rare  est  le  type  à'extension  où  l’avaiit-bras  est  en 
extension  sur  le  bras,  la  main  étant  plus  ou  moins  lléchie  et  les  doigts 
fermés  (fig.  29).  Entre  ces  deux  types,  il  peut  exister  d’ailleurs  tous  les 
intermédiaires.  Dans  ces  différentes  déformations,  les  mouvements  actifs 
sont  très  pénibles  et  très  limités. 

Tandis  que  les  différents  segments  du  nienribre  supérieur  sont  dans 
une  attitude  de  flexion,  au  membre  inférieur,  par  contre,  ils  sont  en 
extension,  —  ta  jambe  et  la  cuisse  sont  en  ligne  droite,  —  et  le  pied  seul 
présente  un  certain  degré  d’équinisme,  presque  toujours  beaucoup  moins 
prononcé  dans  l’hémiplégie  de  l’adulte,  que  celui  que  l’on  rencontre 
dans  l’hémiplégie  cérébrale  infantile  (voy.fig.  65  et  66). Dans  quelques  cas, 
on  observe  un  certain  degré  de  flexion  plantaire  des  orteils.  Le  typé  en 
flexion  dans  le  membre  inférieur,  —  flexion  plus  ou  moins  prononcée  de 
la  jambe  sur  la  cuisse  et  de  cette  dernière  sur  le  bassin,  —  est  très  rare 
et  ne  se  voit  guère  que  chez  des  malades  confinés  au  lit  depuis  longtemps. 

Au  membre  inférieur,  la  paralysie  et  la  contracture  sont  d’ordinaire 
un  peu  moins  accentuées  qu’au  membre  supérieur.  Règle  générale,  tout 
hémiplégique  arrivé  à  la  période  de  contracture  peut  marcher.  La  jambe 
est  en  extension  sur  la  cuisse,  le  pied  est  en  varus  équin.  En  marchant, 
le  malade  ne  fléchit  ni  le  genou,  ni  le  cou-de-pied;  tout  le  mouvement 
se  passe  dans  l’articulation  de  la  hanche.  Le  membre,  relativement  trop 
long  du  fait  de  l’équinisme,  puisque  la  flexion  des  segments  ne  se  pro¬ 
duit  plus,  ne  peut  être  porté  en  avant  qu’en  décrivant  un  arc  de  cercle,  — 
le  malade  marche  en  fauchant  (Todd),  —  le  pied  rasant  le  sol  par  sa 
face  antéro-externe  et  sa  pointe.  Le  malade  marche,  en  somme,  comme 
un  amputé  de  cuisse  muni  d’un  appareil. 

Ce  mode  de^démarchexst  de  beaucoup  le  plus  ordinaire,  mais  il  n’est 
pas  absolument  constant, 
et,  chez  les  hémiplégiques 
avec  équinisme  marqué, 
la  démarche  est  souvent 
autre.  Ici  le  malade  ne 
fauche  pas,  mais  marche 
à  petits  pas.  en  avançant 
lentement  la  jambe  pa¬ 
ralysée,  dont  le  pied, 
frottant  le  sol  par  sa 
pointe,  appuie  sur  le  sol 
par  sa  partie  antérieure, 
le  talon  ne  touchant  teri  e 
que  secondairement.  Tan¬ 
dis  que  rhémiplégi({ue 
qui  fauche,  marche  eu 
avançant  un  pied  après  l’autre,  par  contre,  chez  Thémiplégique  avec 
équinisme  marqué  (fig.  50),  le  pied  du  membre  sain  lu;  dépasse  pas 
celui  du  membre  paralysé,  et  (dia()U(;  foisfjuece  dernier  arrive  sui-  le 
Dejeuise.  —  Sémiologie.  I- 


Fig.  31. —  Flexion  plantaire  excessive  des  orteils  par  rétraction 
aponévrotique  et  tendineuse,  dans  un  cas  d’hémiplégie  gauclie 
avec  contracture  datant  de  deux  ans  (Bicêtre,  1893). 


naire  des  membres  dans 
la  contracture  perma¬ 
nente  des  hémiplégiques. 

Les  autres  formes  sont 

beaucoup  plus  rares  ;  c’est  ainsi  qu’on  peut  rencontrer  (fig.  32)  une  flexion 
excessive  de  Favant-bras  sur  le  bras  accompagnée  d’une  flexion  de  la  main 
et  des  doigts;  d’autres 
fois,  au  contraire,  avec 
une  flexion  modérée  de 
l’avant-bras  sur  le  bras 
il  existe  une  flexion  com¬ 
plète  et  à  angle  droit  do 
la  main  sur  l’avant-bras, 
les  doigts  restant  en  état 
d’extension.  Ici  encore, 
du  reste,  on  obtient  la 
flexion  des  doigts  en  rele¬ 
vant  la  main.  La  ferme¬ 
ture  complète  de  la  main 
est  également  assez  rare 
(fîg.  29),  et  dans  ce  cas 

—  du  fait  des  adhérences 
qui  se  sont  développées 

—  le  changement  de  po¬ 
sition  de  la  main  ne  modi- 
liepasen  général  l’attitude 
des  doigts,  qui  restent  fortiuncnt  lU'cbis,  et  l’on  peut  diri*  que  b*  malade  fait 
toujours  le  poing,  quelle  que  soit  la  (lositioii  (|ue  l’oii  imprime  à  sa  main. 


Fig.  52.  —  Contraclurn  en  llexion  exagérée  du  membre  supérieur 
dans  un  cas  d’hémiplégie  droite  avec  aphasie  datant  de  trais 
ans,  riiez  un  homme  de  soixante-huit  ans.  Dans  ce  cas  le 
memhre  inl'érieur  présentait  également  une  contracture  en 
llexion.  .\utopsie  :  lésion  corticale  de  l’hémisphère  gauche 
—  plaque  jaune  —  de  la  région  rolandique  moyenne  et  de  la 
jiarlie  (loslérieure  îles  2"  et  3*  circonvolutions  frontales 
(liiccMre,  l«l2). 
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sol,  le  malade  prend  du  côté  paralysé  la  position  hancbée,  puis  avance  le 
pied  du  côté  sain,  et  ce  dernier  touche  le  sol  à  côté  du  précédent  et  sans 
le  dépasser.  En  d’autres  termes,  ici,  l’iiémiplégique  en  marchant  laisse 

toujours  le  pied  du  côté 
sain  en  arrière  du  pied 
du  côté  paralysé.  Enfin, 
si  l’équinisme  coïncide 
avec  une  flexion  plantaire 
des  orteils  (fig.  31),  la 
marche  peut  être  rendue 
complètement  impossi¬ 
ble.  Cette  dernière  défor¬ 
mation  est  du  reste  beau¬ 
coup  plus  rare  dans  l’hé- 
miplégie  de  l’adulte  que 
dans  l’hémiplégie  infan¬ 
tile. 

Telle  est  l’attitude  ordi¬ 
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Ces  attitudes  vicieuses,  bien  que  fixes,  peuvent,  ainsi  que  je  viens  de 
l'indiquer,  être  modifiées  par  les  mouvements  passifs,  mais  se  reprodui¬ 
sent  immédiatement  après.  Dans  les  cas  anciens,  les  mouvements  passifs 
ne  peuvent  plus  les  faire  disparaître  complètement;  ici  en  effet  la  contrac¬ 
ture  n’est  plus  seule  en  cause,  mais  il  s’est  produit,  du  fait  de  l’immobi¬ 
lisation  des  membres  et  par  suite  aussi  de  l’apparition  de  troubles  tro¬ 
phiques,  des  adhérences  des  synoviales  articulaires  et  tendineuses  et 
peut-être  même  un  certain  degré  de  rétraction  des  muscles  contracturés, 
toutes  altérations  concourant  à  maintenir  ces  déformations  dans  une 
attitude  fixe  et  permanente  (fig.  30  et  31). 

Wernicke  et  Mann  ont  étudié  la  topographie  de  la  paralysie  dans  l’hé¬ 
miplégie.  Pour  ces  auteurs  l’hémiplégie  frappe  non  pas  des  muscles 
isolés,  mais  des  groupes  musculaires,  des  mécanismes  musculaires.  Les 
différents  mouvements  du  moignon  de  l’épaule  sont  à  peu  près  aussi 
atteints  les  uns  que  les  autres,  mais  ils  ne  sont  jamais  complètement 
abolis.  L’adduction  du  bras  est  le  mouvement  le  mieux  conservé  de  l’arti¬ 
culation  de  l’épaule.  Au  coude,  la  paralysie  frappe  également  les  fléchis¬ 
seurs  et  les  extenseurs.  La  supination  est  plus  atteinte  que  la  pronation. 
Les  mouvements  du  poignet  et  des  doigts  sont  presque  complètement 
abolis,  surtout  l’opposition  du  pouce  et  les  mouvements  de  latéralité. 
Des  mouvements  d’ensemble  du  bras,  les  plus  atteints  sont  l’élévation  du 
bras  et  la  rotation  en  dehors.  Au  membre  inférieur,  les  muscles  qui 
dans  le  premier  temps  de  la  marche  agissent  comme  allongeurs  sont 
intacts  ou  presque  intacts  (extenseurs  de  la  cuisse,  extenseurs  de  la  jambe, 
extenseurs  du  pied)  ;  les  muscles  qui  agissent  dans  le  deuxième  temps  de 
la  marche  comme  raccourcisseurs  (fléchisseurs  de  la  cuisse,  fléchisseurs 
de  la  jambe,  fléchisseurs  du  pied)  ont  leur  action  toujours  diminuée, 
parfois  abolie.  De  ces  recherches,  il  résulterait  en  outre  l’explication  du 
fait  que  la  paralysie  va  en  augmentant  de  la  racine  des  membres  vers 
leur  extrémité. 

Je  ne  crois  pas  cependant  que  les  choses  se  passent  réellement  ainsi  que 
l'indiquent  Wernicke  et  Mann,  et  que  dans  l’hémiplégie  certains  muscles 
soient  paralysés,  tandis  que  d’autres  sont  intacts  ou  à  peu  près.  Je  crois, 
au  contraire,  que  dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  tous  les  muscles 
des  membres  participent  d’une  quantité  égale  à  la  paralysie  et  que,  ainsi 
que  l’a  indiqué  Hering,  les  muscles  sont  paralysés  proportionnellement  à 
leur  force  normale.  C’est  un  fait  bien  connu  que,  au  membre  supérieur 
comme  au  membre  inférieur,  certains  muscles  l’emportent  comme  volume 
et,  partant,  comme  force  sur  leurs  antagonistes.  Au  membre  supérieui', 
les  adducteurs  et  les  rotateurs  en  dedans  du  bras  l’emportent  sur  les 
rotateurs  en  dehors;  il  en  est  de  même  pour  les  fléchisseurs  de  l'avant- 
bras  et  pour  les  fléchisseurs  de  la  main  et  des  doigts  qui,  tous,  sont  et 
de  beaucoup  plus  vigoureux  que  les  extenseurs  antagonistes.  Au  mend)re 
inférieur,  les  muscles  de  la  région  antérieure  de  la  misse  ont  une  puis¬ 
sance  plus  grande  que  ceux  de  la  région  postérieure,  tandis  qn'àla  jambe 
c'est  le  contraire,  les  fléchisseurs  des  oi  Unls  (d  du  |)i(‘d  —  muscles  qui 
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soulèvent  le  corps  dans  la  marche  —  étant  notablement  plus  forts  que 
les  extenseurs  correspondants.  De  cette  dilférence  de  développement,  et 
partant  de  puissance  des  groupes  musculaires  précédents,  découlent 
naturellement  les  fonctions  de  préhension  pour  les  membres  supérieurs, 
de  station  debout  et  de  marche  pour  les  membres  inférieurs,  fonctions 
exigeant  des  muscles  plus  puissants  que  ceux  qui  sont  nécessaires  pour 
exécuter  les  autres  mouvements.  Pour  moi,  je  le  répète,  dans  l’hémiplé¬ 
gie,  il  y  a  d’ordinaire  une  diminution  de  force  qui  porte  également  sur 
tous  les  muscles  et,  si  l’affaiblissement  musculaire  paraît  plus  marqué 
dans  certains  d’entre  eux,  ce  n’est  là  qu’une  apparence,  et  la  proportion 
qui  existe  dans  leur  état  de  force  respective  par  rapport  à  celles  de 
leurs  antagonistes,  est  la  même  qu’à  l’état  normal.  J’ajouterai  enfin  que 
récemment  Baudouin  et  Français  (1911)  étudiant  l’état  de  la  motilité  chez 
les  iiémiplégiques  à  l’aide  d’un  dynamomètre  de  leur  invention  sont 
arrivés  aux  mêmes  conclusions.  C’est  là,  du  reste,  une  question  sur 
laquelle  je  reviendrai  encore  plus  loin,  à  propos  de  la  physiologie 
pathologique  de  la  contracture  des  hémiplégiques.  (Voy.  Sémiologie  de 
la  contracture.) 

L’état  des  forces  du  coté  hémiplégique  est  très  variable  suivant  les  cas. 
Dans  les  hémiplégies  complètes,  les  membres  paralysés  sont  incapables 
d’exercer  la  plus  légère  pression  sur  le  dynamomètre  ;  dans  les  hémiplégies 
incomplètes,  les  muscles  peuvent  avoir  conservé  une  bonne  partie  de  leur 
énergie.  D’ailleurs  la  force  de  pression  mesurée  par  le  dynamomètre  ne 
donne  pas  la  mesure  exacte  de  l’impotence  fonctionnelle  des  muscles 
paralysés.  Alors  que  la  force  musculaire  est  encore  suffisante  et  que  le 
malade  peut  exécuter  quelques  mouvements  élémentaires,  il  est  incapable 
d’accomplir  avec  adresse  et  précision  un  mouvement  volontaire  compli¬ 
qué,  n’exigeant  aucun  déploiement  de  force  (coudre,  tricoter,  enfiler  une 
aiguille).  Dans  l’hémiplégie  en  effet,  et  c’est  là  une  loi  générale,  les  mou¬ 
vements  sont  d’autant  plus  paralysés  qu’ils  sont  davantage  spécialisés. 

La  motilité  passive  est  aussi  très  diminuée.  Quand  on  veut  imprimer 
un  mouvement  aux  membres  paralysés,  on  éprouve  une  résistance  plus 
ou  moins  prononcée,  au  prorata  de  la  contracture.  Celte  résistance  se 
retrouve  quel  que  soit  le  mouvement  que  l’on  cherche  à  faire  exécuter 
à  l’articulation.  La  contracture  frappe  donc  tous  les  muscles  de  cette  join¬ 
ture,  et  les  attitudes  vicieuses  représentent  la  résultante  de  l’action 
opposée  des  antagonistes.  Cependant,  même  à  la  période  de  contracture, 
le  tonus  musculaire  peut  être  diminué.  Babinski,  en  effet,  a  montré  que 
du  côté  paralysé  le  relâchement  musculaire  est  plus  complet  que  du  côté 
sain.  Ce  relâchement  des  muscles  se  manifeste  pai-  la  possibilité  de  faire 
exécuter  aux  membres  paralysés  certains  mouvements  passifs  d’une 
étendue  plus  grande  qu’aux  membres  sains,  eji  particulier  les  mouve¬ 
ments  de  flexion  de  l’avant-bras  et  du  bras,  lleitbronner  (1904)  a  fait 
observer  que  dans  le  décubitus  dorsal  la  cuisse  paralysée  parait 
plus  large,  comme  aplatie,  par  suite  d’une  diminution  du  tonus  muscu¬ 
laire. 
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Mouvements  associés.  —  Les  inembres  contracturés,  plus:' ou  moins 
incapables  (Lexécuter  un  niouvement  sous  l'influence  de  la  volonté,  peu¬ 
vent  présenter  des  mouvements  involontaires  à  l’occasion  de  mouvements 
volontaires  ou  passifs  des  muscles  du  coté  opposé.  Ce  sont  les  syncinésies 
ou  mouvements  associés  (Jaccoud,  Yulpian,  Exner,  Pitres,  Camus). 

Ces  mouvements  associés  sont  apparents  surtout  dans  le  cas  de  con¬ 
tracture  modérée.  S’ils  peuvent  être  provoqués  par  ades  mouvements 
passifs  (de  Renzi),  ils  se  produisent  le  plus  souvent  quand  le  malade  fait 
effort  avec  ses  membres  sains.  Le  mouvement  associé  que  l’on  recherche 
le  plus  souvent  chez  l’hémiplégique  est  le  suivant  :  On  dit  au  malade  d(i 
serrer  fortement  un  objet  avec  sa  main  saine  et  on  voit  alors  que  la  main 
paralysée  se  ferme  également.  L’association  se  produit  d’abord  dans  le 
membre  symétrique,  puis  dans  l’autre  membre  paralysé,  enfin  l’effort 
peut  se  généraliser  et  tous  les  muscles  des  membres  et  de  la  face  se  con¬ 
tracter.  L’amplitude  du  mouvement  associé  est  en  rapport  avec  celle  du 
mouvement  volontaire;  elle  est  toujours  plus  grande  aux  membres  supé¬ 
rieurs  qu’aux  membres  inférieurs.  D’une  façon  générale,  le  membre 
supérieur  paralysé  s’élève  en  masse  d’une  façon  saccadée.  Le  coude 
s’écarte  du  tronc,  etse  porte  en  avant  en  même  temps  que  l’epaule  s’élève; 
l’avant-bras  se  fléchit  davantage  sur  le  bras,  et  les  doitgs  exagèrent  leur 
flexion  dans  la  paume  de  la  main.  Ces  syncinésies  peuvent  même  porter  sur 
les  appareils  de  la  vie  organique.  C’est  ainsi  qu’en  disant  à  un  hémiplé¬ 
gique  de  fermer  énergiquement  la  main  du  coté  sain,  on  voit  parfois  les 
muscles  lisses  de  la  peau  du  membre  supérieur,  paralysé  et  contracturé, 
traduire  leur  contraction  par  l’érection  des  follicules  pileux  (chair  de 
poule). 

On  peut  du  reste  observer  des  mouvements  associés  du  membre  sain 
lorsqu’on  fait  exécuter  quelques  mouvements  au  membre  malade.  Dans 
l’hémiplégie  de  l’enfance  le  fait  est  à  peu  près  constant.  Pour  bien  con¬ 
stater  le  phénomène  il  faut  l’étudier  chez  l’enfant  hémiplégique,  lorsque 
l’affection  n’est  pas  trop  ancienne  et  quand  l’iiémiplégie  n’étant  pas  trop 
accusée,  quelques  mouvements  sont  possibles  dans  la  main  paralysée. 
Lorsque  dans  ces  conditions  on  dit  à  l’enfant  de  fermer  fortement  la 
main  paralysée,  on  voit  la  main  saine  se  ferrnei'  à  son  tour  et  le  membj  (“ 
inférieur  sain  se  mettre  en  extension. 

Tous  les  mouvements  associés  sont,  du  reste,  plus  marqués  chez  les 
jeunes  sujets,  et  en  particulier  chez  les  enfants.  —  Ils  ne  sont,  en  elfel, 
que  l’exagération  d'un  pfiénomène  normal  à  cet  âge  de  la  vie. 

Les  mouvements  associés  —  syncinésies  de  Vulpian  —  appartiennent  en 
propre  à  l’hémiplégie  organique,  ils  n’existent  pas  dans  l’hémiplégie 
fonctionnelle,  hystérique.  De  l’étude  de  ces  divers  mouvements  associés 
on  a  donc  tiré  au  point  de  vue  elini(pje  un  grand  nombre  de  signes,  dont 
l’importance  est  giande  aussi  bien  pour  reconnaitre  rexistence  d’hémi¬ 
plégies  légères,  que  |K)ur  différencier  l’liéniiplégi(^  organique  de  riiénii- 
plégie  fonctionnelle. 

Les  mouvements  associés  du  membre  inférieur  paraly.sé  nul  élé 
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étudiés  en  détail  par  Babinski  (1897)  :  1“  Quand  assis  sur  un  siège  sufü- 
saininent  élevé  pour  que  les  jambes  soient  pendantes  et  que  les  pieds  ne 
reposent  pas  sur  le  sol,  le  malade  imprime  aux  membres  supérieurs  un 
mouvement  énergique  (serrer  les  mains  avec  force),  la  jambe  du  coté 
paralysé  exécute  un  mouvement  d’extension  sur  la  cuisse,  tandis  que  la 
jambe  du  coté  sain  reste  immobile  :  mouvement  d’extension  de  la  jambe 
paralysée;  2“  étendu  sur  un  plan  horizontal  résistant,  dans  le  décubitus 
dorsal,  les  bras  croisés  sur  la  poitrine,  si  le  malade  fait  un  effort  pour  se 
mettre  sur  son  séant  :  du  côté  paralysé,  la  cuisse  exécute  un  mouvement 
(le  flexion  sur  le  bassin,  et  le  talon  se  détache  du  sol,  tandis  que  du  côté 
opposé  le  membre  inférieur  reste  immobile,  ou  bien  la  flexion  de  la  cuisse 
et  le  soulèvement  du  talon  n’apparaissent  que  tardivement  et  sont  bien 
jiioins  marqués  que  dans  le  membre  atteint  de  paralysie.  Le  môme 
mouvement  associé  se  reproduit,  quand,  après  s’étre  mis  sur  son  séant, 
les  bras  toujours  croisés  sur  la  poitrine,  le  malade  porte  le  tronc  en 
arrière  pour  reprendre  la  position  primitive  ;  ce  mouvement  associé  de 
flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  est  de  beaucoup  le  plus  facile  à 
rechercher,  et  le  plus  important  ;  5“  le  malade  est  étendu  sur  un  lit,  dans 
le  décubitus  dorsal,  les  bras  croisés,  les  cuisses  fléchies  sur  le  bassin,  la 
face  postérieure  des  genoux  reposant  sur  le  pied  du  lit,  les  jambes  pen¬ 
dantes  ;  il  fait  effort  pour  se  mettre  sur  son  séant  :  du  coté  sain,  la  cuisse 
reste  immobile,  du  côté  malade,  la  cuisse  se  fléchit  sur  le  bassin  et  la 
jambe  s’étend  sur  la  cuisse  ;  ainsi  on  observe  en  meme  temps  les  mou¬ 
vements  associés  de  flexion  de  la  cuisse  et  d’extension  de  la  jambe.  De 
(.‘es  mouvements,  celui  de  flexion  de  la  cuisse  est  le  plus  commun. 

Strümpell  a  décrit  sous  le  nom  de  phénomène  du  jambier  antérieur 
un  signe  analogue.  Lorsque  l’on  dit  à  l’hémiplégique  de  fléchir’  sur  la 
cuisse  sa  jambe  paralysée,  ce  mouvement  s’accompagne  d’une  contraction 
(lu  jambier  antérieur  entraînant  la  flexion  dorsale  et  l’adduction  du  pied; 
le  phénomène  est  encore  plus  net  quand  on  oppose  une  résistance  au 
mouvement 

Grasset  (1903)  a  montré  que  l’hémiplégique,  lorsqu’il  n’est  pas  trop 
paralysé,  peut  soulever  au-dessus  du  plan  du  lit  chacun  des  deux  membres 
inférieurs,  mais  qu’il  ne  peut  élever  les  deux  ensemble.  Si  on  dit  au 
malade  de  soulever  son  membre  paralysé  et  de  le  tenir  en  l’air,  il  y  arrive 
facilement;  mais  si,  à  ce  moment-là,  on  soulève  le  membre  sain,  le 
membre  paralysé  retombe. 

lloover  (1908)  a  fait  remarquer  que,  si  on  commande  à  un  hémiplégi¬ 
que  d’élever  la  jambe  saine  au-dessus  du  lit,  on  constate  très  nettement 
que  le  talon  de  la  jambe  malade  exerce  une  pression  sui‘  le  lit  comme 
pour  prendre  un  point  d’appui.  De  même  lorsqu’il  cherche  à  élever  la 
jambe  malade,  qu’il  y  réussisse  ou  non,  on  sent  toujours  sur  le  lit  la  con¬ 
tre-pression  du  côté  sain.  C’est  là  un  phénomène  qui  appartient  en  propre 
à  l'hémiplégie  organique.  Baïmiste  (1909)  a  signalé  une  particularité  de 
même  ordre.  Un  hémiplégique  étant  couché  siu*  le  dos  les  jambes  (écar¬ 
tées.  si  on  lui  dit  de  i‘amener  son  membre  sain  à  (tôff;  de(;elui  du  membre 
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paralysé  tout  eu  eiupèchaiit  le  mouvement  de  se  produii-e,  on  voit  le 
Miemhre  paralysé  se  rapprocher  du  membre  sain.  Néri  (1910)  a  fait  remar¬ 
quer  que,  dans  rhémiplégie  organique,  lorsque  le  malade  étant  debout 
tléchit  le  tronc  en  avant,  on  voit  le  membre  du  côté  hémiplégique  se 
tlécbir  au  genou.  Lorsque  le  malade  étant  dans  le  décubitus  dorsal,  on 
soulève  passivement  et  tour  à  tour  les  deux  membres  inferieurs,  on  voit 
([ue  du  côté  paralysé  la  jambe  fléchit  au  niveau  du  genou  et  reste  droite 
(lu  coté  sain.  Ces  particularités  s’observent  chez  riiémiplégique  contrac¬ 
turé  ou  non.  Au  membre  supérieur  Souques  (1907)  a  décrit  sous  le 
nom  de  phénomène  des  doigts  le  phénomène  suivant  :  Lorsque  rbémi- 
plégique  veut  soulever  son  bras  paralysé  on  voit  les  doigts  s’étendre  et 
s'(îcarter  par  contraction  des  interosseux.  (Voy.  Petits  signes  de  V hémi¬ 
plégie,  p.  260.) 

Troubles  observés  du  côté  des  membres  sains.  —  Brown-Séquard 
le  premier  signala  la  parésie  des  membres  sains  dans  rhémiplégie.  Pitres 
montra  :  que  la  perte  de  force  est  proportionnellement  plus  grande  dans 
le  membre  inférieur  que  dans  le  membre  supérieur  correspondant;  que 
cet  affaiblissement  des  membres  du  côté  opposé  à  rhémiplégie  est  d’au¬ 
tant  plus  marqué  que  l’hémiplégie  est  plus  récente,  et  que  peu  à  peu  il 
diminue;  enfin  que  cet  affaiblissement  musculaire  ne  s’accompagne  pas 
en  général  de  troubles  appréciables  dans  les  fonctions  de  motilité.  Dignat 
a  insisté  sur  les  variations  accidentelles  de  cet  état  des  forces  sous  l’in¬ 
fluence  de  causes  diverses  connues  ou  inconnues. 

Les  membres  du  côté  sain  peuvent  présenter  un  certain  degré  de  parti¬ 
cipation  à  l’état  spasmodique.  \¥estpbal,  Dejerine,  Dignat  ont  mis  en  relief 
la  trépidation  épileptoïde  du  pied  du  côté  sain;  Brissaud,  Pitres  y  ont 
constaté  l’exagération  du  l'éflexe  rotulien;  Faure,  l’exagération  du  réflexe 
radial;  enfin,  très  exceptionnel feinent,  la  contracture  peut  envahir  le  côté 
sain  (Hallopeau, Brissaud,  Pitres,  Dignat).  Notons  que,  d’une  façon  géné¬ 
rale,  ces  troubles  du  côté  sain  sont  toujours  beaucoup  moins  marqués  et 
beaucoup  moins  fréquents  au  membre  supérieur  qu’au  membre  inférieur. 
Dans  ce  dernier  membre  la  contracture  peut  même  parfois  être  assez 
prononcée  :  mais  c’est  là  une  éventualité  fort  rare. 

Ces  troubles  de  la  motilité  du  côté  sain  relèvent,  pom-  Pitres,  d’une 
dégénérescence  bilatérale  des  faisceaux  pyramidaux  sous  l’influence  d’une 
lésion  cérébrale  unilatérale,  dégénérescence  bilatérale  qui  tiendrait  à 
l’éiroitesse  des  connexions  qui  relient  entre  eux  les  deux  faisceaux  moteurs 
et  à  l’irrégularité  de  distribution  des  faisceau.v  pyramidaux.  L’existemre 
dans  la  moelle  épinière  d’un  faisceau  pyramidal  homolatéral  (Vfuratoff, 
Dejerine  et  Thomas),  qui  descend  dans  le  côté  homologue  de  la  moelle  sans 
décussation,  suffit  à  expliquer  l’cîxistcnce  des  troul)les  relevés  du  côté  saiji. 

Réflexes.  —  Les  réflexes  tendineux  sont  diminués  ou  al)olis,  à  la 
période  de  paralysie  flasqiu!. 

Lorsqu’ils  sont  abolis  —  (d  la  cliose  est  rarement  observcîe  —  ils 
reparaissent  tout  au  début  de  la  période  spasmodique,  (‘t  leur  inappari- 
tioii  annonce  I  immimuKa;  de  la  (audractiire. 
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Lorsque  la  contracture  est  constituée,  les  réflexes  tendineux  sont  très 
exagérés.  La  percussion  du  tendon  rotulien  produit  le  soulèvement 
brusque  et  énergique  du  pied  qui  retombe  ensuite  lourdement;  parfois 
môme  une  seule  percussion  est  suivie  de  deux  ou  trois  secousses,  d'une 
ébauche  de  trépidation  du  membre.  La  percussion  du  tendon  d’Achille 
entraîne  l’extension  du  pied.  La  percussion  du  tendon  rotulien  du  côté 
sain  détermine  du  côté  paralysé  une  contraction  des  adducteurs;  c’est 
le  réflexe  contro-latéral  de  Pierre  Marie.  La  percussion  des  tendons  des 
radiaux  est  suivie  d’une  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras.  La  percussion 
du  tendon  du  triceps  étend  le  bras.  En  relevant  brusquement  la  pointe  du 
pied  et  en  le  maintenant  dans  cet  état,  le  pied  est  agité  d’une  série  de 
secousses  :  c’est  le  clonus  ou  phénomène  du  pied,  ou  trépidation  épilep¬ 
toïde.  Le  phénomène  analogue  à  la  main  cjue  l’on  obtient  en  relevant  la 
face  palmaire  de  cette  dernière  (phénomène  de  la  main)  est  beaucoup 
plus  rarement  observé.  En  abaissant  brusquement  la  rotule,  on 
observe  souvent  aussi  une  série  d’oscillations  ascendantes  et  descen¬ 
dantes  de  cet  os  (trépidation,  phénomène  de  la  rotule).  (Voy.  Réflexes 
tendineux.) 

Les  réflexes  cutanés  peuvent  subir  les  mêmes  modifications.  A  la 
période  de  flaccidité,  le  réflexe  abdominal  peut  être  aboli  (Piosenbach)  ;  il 
reparaît  alors  à  la  période  de  contracture. 

Mais  en  générât  les  réflexes  cutanés  sont  conservés.  Le  réflexe  cutané 
plantaire  est  d’ordinaire  exagéré  ;  il  est  surtout  modifié  dans  sa  forme. 
Le  chatouillement  de  la  plante  du  pied,  le  grattement  avec  la  pointe  d’une 
épingle  détermine  une  flexion  dorsale  du  gros  orteil,  et  quelquefois  des 
autres  orteils,  au  lieu  du  mouvement  normal  de  flexion  plantaire.  Ce 
signe  dont  nous  devons  la  connaissance  à  Babinski  (1898)  a  une  grande 
valeur  pour  le  diagnostic  des  lésions  de  la  voie  pyramidale.  Il  peut  par¬ 
fois  être  constaté  quelques  minutes  après  l’attaque  d’hémiplégie.  (Voy. 
Sémiologie  des  réflexes.) 

L’étude  des  modifications  des  réflexes  tendineux  et  cutanés  a  donné 
naissance  à  un  certain  nombre  de  signes  diagnostiques  de  l’hémiplégie, 
que  j’étudierai  plus  loii^ 

Évolution  clini^e  de  l’hémiplégie.  —  L’intensité  de  la  con¬ 
tracture  peut  être  extrême.  Les  articulations  sont  immobilisées,  tout 
mouvement  est  impossible  et  le  malade  est  confiné  au  lit.  D’autres  fois 
elle  est  à  peine  marquée;  elle  est  dite  alors  latente  et  ne  s’annonce 
guère  que  par  une  gêne  dans  les  mouvements  et  l’exagération  des 
réflexes.  Entre  ces  deux  extrêmes,  tous  les  intermédiaires  sont  pos¬ 
sibles. 

D'ordinaire,  après  avoir  été  légère  au  début,  la  contracture  augmente 
jusqu'à  un  certain  degré,  permettant  la  marche,  et  persiste  ainsi  indéti- 
niment,  infirmité  compatible  avec  la  vie.  Exceptionnellement,  elle  peut 
rétrocéder  et  les  membres  paralysés  reviennent  à  une  troisième  période 
caractérisée  par  de  la  flaccidité,  avec  perte  des  réflexes.  Celle  flaccidité 
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n’est  en  rien  comparable  à  celle  de  la  première  période  :  il  s’agit  ici 
d’une  amyotrophie,  et  si  la  contracture  dispai’ait,  c’est  qu’il  n’y  a  plus  de 
muscles  sur  lesquels  elle  puisse  porter  son  action.  Enfin  tant  qu’il  n’y 
a  pas  d’amyotrophie  la  contractilité  électrique  des  muscles  reste 
normale  ;  en  particulier  il  n’y  a  pas  de  réaction  de  dégénérescence. 
(Yoy.  Sémiologie  électrique  des  nerfs  et  des  muscles.) 

Telles  sont  les  variétés  d’évolution  que  présente  l’hémiplégie  intense, 
mais  l’hémiplégie  est  loin  de  se  montrer  toujours  avec  des  caractères 
aussi  prononcés  au  début  et,  sans  parler  des  paralysies  partielles  d’emblée 

—  monoplégies  —  qui  seront  étudiées  plus  loin,  on  observe  souvent  des 
formes  d’intensité  moyenne  ou  légère,  ces  dernières  ne  consistant  qu’en 
une  légère  différence  de  la  force  entre  les  membres  des  deux  cotés  du 
corps,  pouvant  ne  durer  que  quelques  jours  ou  quelques  heures  et  môme  . 
moins  encore, — hémiplégie  transitoire. 

Ces  hémiplégies  légères,  qui  sont  plutôt  des  hémiparésies,  peuvent 
échapper  à  un  examen  superficiel.  Souvent,  en  effet,  elles  ne  se  mani¬ 
festent  que  par  une  gène  légère  dans  la  démarche,  un  peu  d’inhabilelé 
dans  certains  mouvements  délicats  des  doigts  —  coudre,  boutonner  un 
vêtement,  écrire,  etc.  C’est  dans  ces  cas  aussi  qu’il  faut  s’assurer  d’abord 
si  le  sujet  est  droitier  ou  gaucher.  C’est  dans  ces  cas  enfin  que  l’on 
devra  rechercher  le  signe  de  la  pronation  de  Babinski,  de  même  que  la 
plupart  des  autres  petits  signes  qui  prennent  dans  ces  cas  seulement 
leur  importance  et  qui  seront  étudiés  plus  loin. 

Contracture  hémiplégique  d’emblée,  par  irritation  corticale.  —  Si 
dans  l’immense  majorité  des  cas  la  contracture  n’apparaît  jdu  côté  hémi- 
plégié  qu’après  une  période  de  paralysie  flasque,  il  peut  arriver  cepen¬ 
dant  que  la  contracture  se  montre  d’emblée.  J’ai  déjà  mentionné  la 
possibilité  de  cette  contracture  dans  les  cas  d’inondation  ventriculaire. 
Dans  d’autres  cas  le  processus  est  différent,  il  s’agit  alors  d’une  lésion 
corticale;  mais  la  lésion  est  plutôt  de  nature  irritative  que  destructive 

—  plaques  de  méningo-encéphalite  de  nature  syphilitique  ou  autre,  infil¬ 
tration  gliomateuse,  etc.;  —  et  la  contracture  peut  constituer  à  elle 
seule,  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  toute  la  symptomatologie,  la 
paralysie  motrice  étant  très  faible  ou  presque  nulle.  J’ai  constaté  un  cer¬ 
tain  nombre  de  ces  faits  où  il  existait,  en  même  temps  qu’une  coniraclure 
plus  ou  moins  intense,  des  symptômes  d’épilepsie  partielle.  Dans  ces  cas, 
l’intervention  chirurgicale  peut  donner  parfois  d’excellents  résultats  et 
diminuer  considérablement  l’intensité  de  la  contracture,  ainsi  que  j’ai 
été  à  même  de  le  constater. 

Complications  et  symptômes  associés.  —  Les  troubles  de 
la  motilité  que  je  viens  de  décrii-e  constituent  essentiellement  la  sympto¬ 
matologie  de  l’hémiplégie.  Mais  le  syndrome  peut  comprendre  en  outic: 
d’autres  symptômes  secondaires. 

1“  ïaOCBLKS  MOTEURS  PRÉ-HÉMirLÉOlQUES.  -  Avaut  (JUe  la  pDl'alysie,  IIC; 

s  installe,  ou  au  moment  même  oii  elle  se  produil,  peuvenl  appai'ailrt': 
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des  convulsions  partielles  et  de  la  contracture  précoce,  symptômes  dont 
j'ai  indiqué  plus  haut  la  signification. 

Parfois,  l’hémiplégie  est  précédée,  pendant  un  ou  deux  jours,  de  mou¬ 
vements  involontaires  des  membres,  —  hémichorée,  hémi tremblement. 
—  de  peu  de  durée,  et  qui  disparaissent  quand  la  paralysie  arrive.  D’au¬ 
tres  fois  ce  sont  des  crises  à’’ épilepsie  partielle. 

2“  Troubles  moteurs  i'osï-hémiplégiques.  —  Les  troubles  moteurs  post- 
hémiplégiques  sont  fréquents  et  bien  connus.  Ils  se  présentent  sous  des 
aspects  très  variés,  parfois  rythmiques  et  réguliers,  simulant  un  trem¬ 
blement,  parfois  irréguliers,  désordonnés,  se  rapprochant  de  la  chorée 
et  de  l’ataxie.  Tous  exigent,  pour  se  produire,  une  hémiplégie  et  une 
contracture  peu  accentuées. 

L’existence  de  ces  troubles  moteurs  post-hémiplégiques  est  connue 
depuis  longtemps.  Déjà,  en  1835,  Travers  publiait  un  cas  d’hémiplégie 
avec  mouvements  spasmodiques  choréiformes.  En  1874,  Weir  Mitchell 
signale  Vhémichorée  post-hémiplégique,  Vhémicliorée  symptomatique. 
Charcot  l’étudie,  en  1875,  et  Raymond  la  décrit  dans  sa  thèse  inaugu¬ 
rale.  Introduite  par  Hammond  en  1871,  la  connaissance  de  Vathétoseïû 
de  rapides  progrès.  En  1876,  Charcot  l’étudie  dans  l’hémiplégie  et  la 
rapproche  de  l’hémichorée  post-hémiplégique.  Bientôt  on  reconnut 
l’existence  d’autres  troubles  moteurs  survenant  après  l’hémiplégie. 
Charcot  décrit  un  tremblement  analogue  à  celui  de  la  paralysie  agitante; 
Raymond  observe  des  cas  simulant  le  tremblement  de  la  sclérose  en 
plaques.  Grasset  étudie  un  mouvement  involontaire  qui  se.  rapproche 
beaucoup  de  V ataxie. 

A  côté  de  ces  formes  types,  il  existe  encore  des  variétés  cliniques  plus 
complexes.  Un  même  malade  peut  présenter  à  la  fois  des  mouvements 
involontaires,  choréiformes,  et  un  tremblement  volitionnel,  analogue  à 
celui  de.  la  sclérose  en  plaques;  un  autre  aura  un  tremblement  existant 
à  la  fois  au  repos  (parkinsonien)  et  pondant  les  mouvements  (sclérosique). 
On  aura  alors  chez  le  même  malade  deux  types  différents  associés. 
D’autres  fois,  le  trouble  moteur  se  rapproche  par  certains  caractères  des 
types  connus  et  s’en  éloigne  par  d’autres,  sans  se  confondre  en  réalité 
avec  aucun  d’eux  :  ce  sont  des  formes  intermédiaires  ou  de  transition. 
Enfin,  on  a  même  observé  des  faits  cliniques  où  des  troubles  moteurs  se 
succédaient,  un  type  disparaissant  pour  faire  place  à  un  autre  (Fournier). 
Aussi,  actuellement,  faut-il  considérer  ces  troubles  moteurs  post-hémi¬ 
plégiques  comme  constituant  un  groupe  clinique,  dans  lequel  on  peut 
pour  la  facilité  de  la  description  distinguer  plusieurs  types.  ' 

Fait  important,  ces  troubles  moteurs,  —  l’hémiataxie  et  l’hémichorée 
entre  autres,  —  s’accompagnent  assez  souvent  d’hémianesthésie.  Cette 
hémianesthésie  peut  persister  indéfiniment  ou  au  contraire  s’atténuer  et 
disparaître  avec  le  temps. 

a)  Tremblement.  —  Le  tremblement  post-liémiplégique  est  rare. 
Étudié  par  .laccoud,  Fernet,  Charcot,  Raymond,  il  peut  simuler  le  trem¬ 
blement  de  la  paralysie  agitante,  se  monti'er  au  l'cpos  et  s’accompagner 
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de  sensation  de  chaleur  et  de  l'attitude  soudée  de  la  maladie  de  Parkinson 
(Grasset).  Plus  souvent,  il  h’apparait  qu’à  l’occasion  des  mouvements 
volontaires  et  simule  le  tremblement  de  ta  sclérose  en  plaques  (Bernheim 
et  Démangé,  Blocq  et  Marineseo,  Mendel).  (Voy.  Sémiologie  des  tremble¬ 
ments.) 

h)  Dysmétrie.  —  Dans  l’hémiplégie  très  légère,  fruste,  André-Thomas 
a  signalé  (1910)  un  trouble  particulier  de  la  motilité,  caractérisé  par  la 
(hjsmétrie  des  mouvements  qui  dépassent  le  but  à  atteindre.  Cette  dysmé- 
trie,  qui  ne  doit  pas  être  confondue  avec  la  dysmétrie  par  lésion  céré¬ 
belleuse,  en  diffère  par  ce  fait  qu’elle  n’a  pas  la  brusquerie  que  Ton 
observe  dans  ce  dernier  cas.  Chez  l’hémiplégique  fruste  les  mouvements 
dysmétriques  sont  au  contraire  exécutés  lentement.  (Voy.  Dysmétrie, 
p.  416.) 

c)  Hémiataxie.  —  Ici,  il  s’agit  de  troubles  de  la  coordination  des 
mouvements  volontaires,  de  la  main  et  des  doigts  en  particulier,  sem¬ 
blables  à  ceux  que  l’on  observe  dans  le  tabes  lorsque  les  membres  supé¬ 
rieurs  sont  envahis,  mais  n’atteignant  pas  —  du  moins  d’après  mon 
expérience  personnelle  —  un  degré  aussi  intense  que  dans  la  sclérose 
(les  cordons  postérieurs  très  avancée.  Contrairement  aux  troubles 
moteurs  que  je  vais  mentionner  plus  loin,  l’hémiataxie  post-hémiplé¬ 
gique  ne  consiste  pas  en  un  mouvement  anormal  surajouté  au  mouve¬ 
ment  volontaire,  mais  en  un  trouble  du  mouvement  volontaire  lui- 
même  et  qui  en  altère  la  force  de  direction  et  la  précision  :  c’est  un 
trouble  de  la  coordination.  , 

Dans  tous  les  cas  d’hémiataxie  post-hémiplégique  qu’il  m’a  été  donné 
d’observer,  il  existait  une  altération  des  sensibilités  superficielles  et  pro¬ 
fondes,  avec  perte  du  sens  stéréognostique.  Les  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  profonde  —  perte  du  sens  des  attitudes  —  me  paraissent  être 
indispensables  pour  la  production  du  syndrome  ataxie  dans  ces  cas, 
ataxie  qui  est  très  augmentée  par  l’occlusion  des  yeux,  et  qui  du  reste 
se  rencontre  toujours  à  un  degré  plus  ou  moins  accusé  dans  l’hémia¬ 
nesthésie  de  cause  cérébrale.  (Voy.  Hémianesthésie.) 

d)  Hémichorée.  —  L’hémichorée  apparait  d’ordinaire  quand,  après  la 
phase  première  de  paralysie,  le  mouvement  commence  à  revenir  dans  les 
membres.  Elle  est  caractérisée  par  des  mouvements  involontaires,  irré¬ 
guliers,  occupant  les  mains  et  le  plus  souvent  toute  l’étendue  du 
membre.  Ces  mouvements  existent  (juand  le  membre  est  au  repos  ;  ils 
sont  exagérés  par  les  mouvements  volontaires,  que  leur  présence  vient 
entraver.  Le  sommeil  seul  les  fait  cesser.  D’abord  peu  intenses  au  début, 
ils  augmentent  progressivement  d’amplitude.  D’ordinaire  ils  persistent 
jusqu’à  la  mort.  Dans  un  cas  cependant,  observé  cln^z  une  femme  âgée, 
je  les  ai  vus  s’atténuer  et  liiiir  par  disparaître  pres(jue  complètement. 
Ces  mouvements  respectent  d’ordinaire  la  face.  Très  rarement  l’hémi- 
cliorée  précède  l’attaque  d’hémiplégie.  On  veri-a  par  la  suite  que  l’hénii- 
chorée  comme  l’hémiataxie  font  partie  dn  Syndrome  Ihalamique.  ' 

ei  Hémiathétose.  --  Les  monvamumts  atliétosiqiuis  sont  limités  aux 
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extrémités,  à  la  main  et  au  pied  du  côté  paralysé.  Ils  consistent  (tig.  ôôi 
en  mouvements  involontaires,  lents  et  exagérés,  de  llexion  et  d’extension, 
d’abduction  et  d’adduclion  des  doigts,  des  orteils,  du  poignet  et  du  cou¬ 
de-pied.  Dans  un  cas  d’hémiplégie  cérébrale  infantile  que  j’ai  observe. 


Fig-,  ôj.  —  Main  du  malade  atteint  d’hémiathétose  droite  par  liérniplégie  cérébrale  infantile,  représenté 
dans  la  ligure  67.  —  En  même  temps  que  des  mouvements  de  flexion  et  d’extension  alternatifs  des 
doigts  et  du  poignet,  il  existe  ici  des  mouvements  de  pronation  et  de  supination.  —  Cette  pboto- 
grapbie  instantanée  est  prise  au  moment  d’un  mouvement  excessif  de  pronation,  porté  à  un  degré 
tel,  que  la  main  a  subi  une  rotation  complète  et  que  sa  face  palmaire  parait  être  sur  le  prolonge¬ 
ment  de  la  face  dorsale  de  l’avant-bras. 

ils  n’existaient  que  dans  les  muscles  interosseux  des  mains  et  des  pieds. 
Parfois  ils  ressemblent  à  des  actes  volontaires,  plus  souvent  ce  sont  des 
mouvements  de  reptation,  des  mouvements  de  tentacules  de  poulpe.  Ces 
mouvements  sont  permanents;  ils  existent  au  repos,  le  plus  souveikt  les 
mouvements  volontaires  les  exagèrent,  parfois  cependant  ils  les  atténuent 
mais  c’est  là  une  très  rare  exception.  Ils  augmentent  d’inlensité  à  cer- 
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tains  jours,  à  certaines  heures  sans  qu’on  puisse  en  dire  la  raison.  Les 
émotions  les  augmentent  toujours.  Parfois  même  ils  n’existent  presque 
pas  lorsque  l’attention  du  sujet  est  distraite.  Le  sommeil  entraîne  presque 
toujours  leur  disparition.  Ces  jnouvements  gênent  singulièrement  le 
malade  qui,  le  plus  souvent,  pour  les  empêcher,  maintient  la  main  malade 
avec  la  main  saine,  ou  fixe  la  main  malade  dans  une  position  variable  sui¬ 
vant  les  sujets  et  dans  laquelle  l’intensité  des  mouvements  s’atténuent. 

Parfois  apparaissent  des  spasmes  intermittents,  sorte  de  contracture 
passagère,  qui  fixe,  pendant  un  certain  temps,  la  main  ou  le  pied  dans  la 
position  forcée  que  leur  a  donné  l’athétose.  11  n’est  pas  rare  enfin  d’ob¬ 
server  un  certain  degré  d’hypertrophie  musculaire  dans  les  membres 
atteints. 

La  face  peut  être  atteinte  ;  le  côté  paralysé  est  le  siège  continuel  de 
grimaces  essentiellement  variables,  déformant  à  chaque  instant  la  physio¬ 
nomie  du  patient.  Assez  souvent  du  reste  rhémichorée  et  l’hémiathétose 
coexistent,  les  mouvements  athétosiques  existant  aux  extrémités  —  main 
et  pied  —  les  mouvements  choréiques  siégeant  dnns  la  racine  des  mem¬ 
bres  —  mouvements  choréo-athétosiques .  Dans  l’hémiplégie  de  l’adulte 
les  mouvements  athétosiques  sont  exceptionnels;  ils  sont  au  contraire 
communs  dans  l’hémiplégie  infantile.  Dans  l’hémiplégie  cérébrale  infan¬ 
tile  bilatérale,  on  peut  observer  des  mouvements  athétosiques  des  deux 
cotés.  (Voy.  Âthétose  oX  Hémiplégie  cérébrale  infantile.) 

L’hémiathétose  ne  serait  qu’une  variété  de  l’hémichorée  (Charcot, 
Bernhardt,  Gowers).  Elle  persiste  comme  elle  indéfiniment;  les  cas  de 
guérison  (Gowers)  sont  exceptionnellement  rares. 

Quelle  est  la  lésion  d’où  relèvent  ces  troubles  moteurs?  quel  est  son 
siège?  Plusieurs  théories  ont  été  émises.  Charcot,  se  basant  sur  la  co'in- 
cidence  fréquente  chez  l’adulte,  de  l’hémianesthésie  et  de  ces  troubles 
moteurs,  avait  admis  dans  la  capsule  interne,  en  avant  et  en  dehors  du 
faisceau  sensitif,  l’existence  de  faisceaux  dont  la  lésion  déterminerait 
rhémichorée  et  l’hémiathétose.  Hammond,  Gowers,  Nothnagel  ont  sou¬ 
tenu  que  ces  mouvements  étaient  dus  à  l’altération  de  la  partie  posté¬ 
rieure  de  la  couche  optique.  L’existence  d’une  localisation  spéciale  dans 
la  production  de  ces  mouvements  est  encore  disculpée.  Pour  Kahleret  Pick 
(1879)  les  mouvements  post-hémiplégiques  rel.èVent  de  l’irritation  des 
libres  pyramidales  siu'  un  point  quelconque  de  leur  trajet,  du  cortex  à 
leur  terminaison.  La  destruction  du  faisceau  pyramidal  entraîne  la  para¬ 
lysie,  son  irritation,  la  série  des  mouvements  involontaires.  Récemment 
Yogt  et  Oppenheim  (1911)  opk  fi'ü  jouer  un  rôle  important  aux 
lésions  des  noyaux  lenticulaire  et  caudé  dans  la  pathogénic  de  l’athétose. 
Les  lésions  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  peuvent  aussi  produire 
des  mouvements  choréo-athétosiques. 

Troubles  de  la  sensibilité  dans  l’hémiplégie.  —  L’apparition  des 
troubles  paralytiques  peut  être  précédée  et  comme  annoncée  par  des 
troubles  de  la  sensibilité  subjective,  qui  peuvent  apparaître  |)arfois  long- 
tenips  avant  l’hémiplégie.  Ces  trouhh's  sensitifs  pi'é-hémiplégiques,  (fui 
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ne  sont  pas  très  rares  du  reste,  consistent  en  des  sensations  de  fourmil¬ 
lement,  d’engourdissement,  parfois  très  pénibles  et  comparables  à  celles 
de  l’onglée;  quelquefois,  il  s’agit  de  douleurs  vraies  dans  les  muscles, 
les  articulations  ou  sur  le  trajet  des  nerfs  (Féré).Les  fourmillements  sont 
d’ordinaire  continus  avec  exacerbation  ;  les  douleurs  sont  essentielle¬ 
ment  paroxystiques.  L’hémiplégie  constituée,  on  peut  encore  observer 
des  douleurs,  des  fourmillements,  des  sensations  de  brûlure  dans  les 
membres  paralysés,  ainsi  que  des  troubles  très  marqués  de  la  sensibilité 
objective.  Dans  le  Syndrome  thalamîqiie  l’existence  de  ces  douleurs  est  la 
règle.  (Voy.  Hémianesthésie  d'origine  cérébrale.) 

Troubles  vaso-moteurs  et  trophiques  dans  l’hémiplégie.  —  Ici,  il  y  a 
lieu  de  faire  une  distinction  suivant  que  le  sujet  a  été  frappé  une  fois 
son  développement  complètement  achevé  —  hémiplégie  de  l’adulte  — ou 
suivant  qu’il  a  été  atteint  dans  son  bas  âge,  son  enfance  ou  son  ado¬ 
lescence,  —  hémiplégie  infantile,  hémiplégie  des  adolescents  (voy.  p.  245). 

Hémiplégie  de  l'adulte.  —  Les  parties  déclives  des  membres  paralysés, 
la  main  et  le  pied,  présentent  une  coloration  rouge  violacée,  surtout 
accusée  lorsque  l’affection  est  ancienne  ;  la  pression  fait  disparaître  cette 
teinte  et  laisse  à  sa  place  une  coloration  d’un  blanc  livide.  La  tempéra¬ 
ture  est  abaissée,  la  main  est  froide  et  subit  l’influence  de  la  température 
ambiante.  La  courbe  sphygmographique  de  la  radiale  du  coté  paralysé 
est  moins  élevée  que  du  côté  sain  (Lorain).  Après  injection  de  pilocarpine 
du  côté  paralysé,  on  constate  l’exagération  de  la  fonction  sudorale  et  une 
augmentation  de  l’amplitude  du  pouls  (Parhon,  1900). 

A  titre  exceptionnel  on  peut  voir  le  grand  sympathique  participer  à 
l’hémiplégie  (Nothnagel,  Seeligmuller,  Àulpian).  La  température  s’élève 
du  coté  paralysé  ;  la  fente  palpébrale  est  rétrécie,  la  pupille  est  enrnyosis 
mais  réagit  bien;  le  globe  oculaire  est  enfoncé  sous  l’orbite  et  paraît  plus 
petit;  sur  la  face  et  l’oreille  du  coté  paralysé  la  température  est  plus 
élevée  que  du  côté  sain,;  la  narine  est  rétrécie;  les  glandes  de  ce  côté  de 
la  face  sécrètent  plus  abondamment  que  du  côté  sain.  Ce  sont  là  du  reste 
des  faits  qui  relèvent  d’une  localisation  spéciale  de  la  lésion  causale  — 
lésion  bulbaire  —  et  que  l’on  n’observe  pas  dans  l’hémiplégie  par  lésion 
hémisphérique. 

Sous  l’influence  des  troubles  circulatoires  et  de  la  position  déclive,  on 
voit  assez  souvent  apparaître  Lœdème  malléolaire  et  l’œdème  des  mains. 
Cet  œdème,  précoce,  est  d’abord  passager  et  disparaît  par  le  décubitus; 
peu  à  peu  il  devient  permanent  (fig.  o4).  Parfois,  sous  Linfluence  des 
troubles  trophiques,  l’œdème  dur  et  violacé  fait  place  à  l’œdème  mou. 
La  peau  peut  s’amincir  et  la  main  prendre  l’aspect  de  la  main  dite 
succulente  (Gilbert  et  Garnier).  Mais  ce  sont  là  des  faits  assez  rares. 
Dans  les  hémiplégies  anciennes  on  observe  constamment,  du  côté 
des  membres  paralysés,  une  augmentation  d'épaisseni-  de  la  couche 
graisseuse  sous-cutanée.  —  .Vdipose  sous-cutanée  des  hémiplégiques 
(Landouzy). 

Les  ongles  sont  déformés,  leur  ernissauce  (st  inégulière.  ils  sont 
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épaissis  et  striés  transversalement  ;  leur  extrémité  hypertrophiée  se 
recourbe  en  bec  de  perroquet. 


La  peau  mal  nourrie  des  membres  paralysés  est  une  proie  facile  à  l’in- 
léction  et  aux  troubles  tro¬ 
phiques  :  Éruptions  furoncn- 
leuses,  pigmentations,  etc.  ; 
gangrène  des  extrémités  para¬ 
lysées.  Plus  fréquentes  et  plus 
importantes  sont  les  eschares  ; 
celles-ci  se  montrent  de  préfé¬ 
rence  aux  points  où  les  membres 
paralysés  sont  en  contact  avec 
le  lit,  aux  points  de  pression 
du  corps.  Ces  eschares  peuvent 
apparaître  à  deux  époques  très 
distinctes. 

L’eschare  précoce,  decubitus 
acutus,  relève  surtout  des 
troubles  trophiques.  Très  rapi¬ 
dement  après  l’attaque,  dè^s  le 
'2'^  ou  4®  jour,  apparaît  sur  le 
centre  de  la  fesse  du  côté  para¬ 
lysé  une  plaque  érythémateuse 
mal  limitée  qui  disparaît  à  la 
pression;  bientôt  cette  tache 
prend  une  teinte  ecchymotique 


violet  sombre,  à  contours  nets. 


la  pression'  ne  la  fait  plus  dis-  -  Œdème  dur  de  la  main  clioz  une  feinme  dr 

^  ^  ,  Cinquante-sept  ans,  atteinte  depuis  deux  ans  cl  hemi- 

paraître;  ennn,  après  la  rup-  plégie  droite  avec  aphasie  (Salpêtrière,  1907). 

ture  d’une  bulle,  apparaît  l’es¬ 
chare  sèche,  entourée  de  son  sillon  d’élimination.  En  môme  temps,  la 
température  s’élève,  indice  de  l’état  infectieux.  Le  plus  souvent,  la  mort 
est  la  conséquence  de  cette  complication.  A  la  période  ultime,  chez  l’hé¬ 
miplégique  confiné  au  lit  depuis  longtemps  et  cachectique,  on  voit 
apparaître  aux  points  de  pression  (sacrum,  coude,  talon)  des  eschares 
à  évolution  lente,  mais  qui  souvent  sont  le  point  de  départ  d’infections 
rapidement  mortelles. 

Atrophie  musculaire.  —  Signalée  par  llomberg,  Todd ,  l’atroidiii? 
musculaire  des  hémiplégiques  est  aujourd’hui  bien  connue.  Eette  atro¬ 
phie  s’observe  fréquemment  (tig.  35)  et,  si  ou  veut  regarder  comme  nue 
véritable  atrophie  musculaire  l’amaigrissement  des  muscles  jiaralysés, 
on  peut  dire  que  toute  hémiplégie  s’accompagne  d’atrofihie  musculaire. 
Cette  atrophie  peut  survcnii-  dans  deux  conditions.  Jh-écmm,  elle  ajipaiait 
dans  les  premières  semaines  qui  suivent  rattaipie,  mais  elle  peut  èlr('  tar¬ 
dive.  Au  membre  supérieur,  elle  frappe'  les  petits  muscles  des  mains, 
éminence  thénar  l'I  hypolhénar,  inh'i  ossenx  :  précoce;,  ('lie  évolue  rapi- 
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dement  et  gagne  les  muscles  de  l’avant-bras  ;  tardive,  ce  qui  est  le  cas 
ordinaire,  elle  évolue  lentement,  débute  par  le  court  abducteur  du  pouce, 
qui  disparaît  et  laisse  à  nu  .le  bord 
externe  du  premier  métacarpien'  et 
envahit  progressivement  les  autres 
muscles  de  la  main,  qui  se  déforme 
en  main  de  singe,  avec  griffe  cubi¬ 
tale.  Dans  des  cas  fort  rares  —  je  n’en 
ai  rencontré  jusqu’ici  qu’un  exemple 
—  l’atrophie  prédominant  de  beaucoup 
sur  les  muscles  fléchisseurs  de  la 
main  et  des  doigts,  on  peut  observer 
une  attitude  de  la  main,  rappelant 
celle  dite  «  de  prédicateur  »  (fig.  56). 
très  fois,  l’amyotrophie  se  montre 
la  ceinture  scapulaire  :  dans  le  del¬ 
toïde  surtout,  le  sus  et  sous-scapu- 
Le  .  tronc  est  presque  toujours 
.  Le  membre  inférieur  est 
ucoup  plus  rarement  atteint  que 
le  membre  supérieur,  et  dans  certains 
cas  l’atrophie  musculaire  peut  être 
très  accentuée  dans  ce  dernier  (fig.  55). 
Lorsqu’elle  est  très  prononcée  on 
peut  constater  une  disparition  plus  ou 
moins  complète  de  la  contracture  dans 
les  membres  paralysés.  Aux  membrés 
inférieurs,  on  observe  ou  bien  l’atro¬ 
phie  des  muscles  de  la  région  antéro- 
externe  de  la  jambe,  ou  bien  l’atro¬ 
phie  des  muscles  de  la  ceinture  du 
bassin  (fessiers  et  partie  supérieure 
de  la  cuisse).  Ces  amyotrophies  sont 
on  non  accompagnées  de  douleurs.  L’e.xamen  des  muscles  a,  dans 
certains  cas,  montré  la  réaction  de  dégénérescence,  c’est  là  une  particu¬ 
larité  très  rarement  observée  ;  le  plus  souvent,  lorsque  l’atrophie  est 
accentuée,  on  constate  une  diminution  simple  de  l’excitabilité  faradique 
et  galvanique.  Cliniquement,  les  faits  sont  disparates;  disparates  aussi 
sont  les  lésions  trouvées  à  l’autopsie  :  Charcot,  Hallopeau,  Pitres,  Leyden, 
Brissaud  ont  signalé  des  lésions  des  cellules  des  cornes  antérieures  de 
la  moelle;  Bouchard,  Cornil,  Dejerine,  Marinesco  ont  signalé  l’intégrité 
de  ces  cellules;  dans  les  cas  que  j’ai  observés,  il  n’existait  d’autres 
lésions  que  celles  de  la  névrite  périphérique;  Babinski,  Quincke,  Eisen- 
lohr,  Borgherini  et  Roth,  Muratow,  Jolfroy  et  Achard,  Darkschcwitch 
n’ont  pu,  dans  leurs  cas,  relever  aucune  lésion  centrale  ou  périphérique. 
Pour  Cilles  de  la  Tourette,  l’amyotrophie  des  hémiplégiques  relève  de 


Fig.  oo.  —  Atropliie  musculaire  excessive  du 
membre  supérieur  gauche,  chez  un  homme 
de  quarante-trois  ans  atteint  d’hémiplégie 
gauche  depuis  neuf  ans  (Bicêtre,  1891). 
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l'arthrite  concomitante  et  sous-jacente  :  pas  d’arthrite,  pas  d’atrophie. 
Cette  interprétation  s’applique  peut-être  à  un  certain  nombre  de  cas, 
mais  certainement  pas  à  la 
grande  majorité.  Il  semble 
impossible  de  ranger  tou^ 
les  faits  sous  la  même  cause. 

Les  uns,  plus  fréquents, 
relèvent  de  la  névrite  péri¬ 
phérique,  conséquence  vrai¬ 
semblable  de  l’affaiblisse¬ 
ment  du  pouvoir  trophique 
des  cellules  des  cornes  anté¬ 
rieures  de  la  moelle;  les 
autres,  exceptionnels,  relè¬ 
vent  d’une  complication, 
l’atrophie  de  ces  cellules,  et 
constituent  une  amyotrophie 
d’origine  spinale  chez  les 
hémiplégiques. 

L’arrêt  de  développement 
des  tissus  musculaire  et 
osseux  dans  V hémiplégie  cé¬ 
rébrale  infantile  sera  décrit 
plus  loin  (voy.  p.  245). 

Arthropathies . —  Les  arti¬ 
culations  des  membres  para¬ 
lysés  peuvent  aussi  être  le 
siège  de  troubles  trophiques. 

Étudiés  par  Scott  Alison, 

Brown-Séquard,  Charcot,  ces  arthropathies  sont  précoces;  elles  appa¬ 
raissent  du  15''  au  50®  jour  après  l’apoplexie.  Elles  prédominent  aux 
membres  supérieurs  et  frappent  par  ordre  de  fréquence  le  poignet,  le 
coude,  les  articulations  des  doigts,  le  genou,  le  pied.  L’articulation 
malade  est  rouge,  empâtée,  œdémateuse;  sa  température  est  augmentée; 
elle  est  douloureuse  spontanément,  et  à  la  pression  la  douleur  est  aiguë  : 
le  malade  accuse  des  tiraillements,  des  crampes,  irradiés  dans  les 
muscles  périarticulaires.  Ces  arthropathies  à  marche  rapide,  très  rare¬ 
ment  observées  du  reste,  ont  été  longtemps  confondues  avec  les  arthro¬ 
pathies  rhumatismales  aiguës,  qu’elles  simulent.  Précoces  ou  tardives, 
elles  indiquent  un  état  général  grave  et  entraînent  un  pronostic  très 
sombre.  Parfois  l’arthrite  revêt  une  allure  suhaiguë,  latente  :  les  dou¬ 
leurs  sont  peu  intenses  et  s’accusent  seulement  à  la  pression  ou  à  la 
suite  de  mouvements  brusques.  Elles  passent  souvent  inaperçues.  Enfin 
les  arthropathies  des  hémiplégiques  peuvent  simuler  le  rhumatisme 
chronique;  elles  frappent  surtout  l’épaule,  puis  la  hanche.  Les  autop¬ 
sies  révèlent  l’existence  de  synovites.  La  synoviale  est  rouge,  épaissie, 
DEJKitixii.  —  SÉiuiologie.  13 


Fig-,  56.  —  Déformation  de  la  main  rappelant  l'attitude  de  la 
main  dite  de  prédicateur,  dans  un  cas  d’hémiplégie  droite 
avec  atrophie  des  muscles  de  la  région  antéro-interne 
de  l’avant-bras  et  de  la  main  et  intégrité  relative  des 
muscles  radiaux.  La  malade,  âgée  de  soixante-sept  ans, 
était  atteinte  d’hémiplégie  depuis  huit  ans  (Salpêtrière, 
1908). 
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ecchymotique  :  elle  forme  un  bourrelet  turgescent,  violacé  autour  des 
surfaces  diarthrodiales.  Le  liquide  est  peu  abondant,  sérofibrineux.  Les 
cartilages  et  ligaments  sont  peu  enflammés,  parfois  ils  sont  incrustés 
d’urate  de  soude  (Scott  Alison)  ;  les  gaines  tendineuses  participent  au 
processus  inflammatoire.  La  pathogénie  de  ces  arthropatbies  n’est  pas  élu¬ 
cidée.  Le  traumatisme  (Hitzig),  l’immobilisation  prolongée  ne  sauraient 
expliquer  tous  les  cas.  Avec  Brown-Séquard  et  Charcot,  on  les  considère 
comme  des  troubles  trophiques  sous  la  dépendance  des  lésions  cérébrales; 
il  faut  aussi  faire  jouer,  dans  les  formes  aiguës,  un  rôle  à  1  infection, 
rôle  que  la  clinique  et  l’anatomie  pathologique  s’accordent  à  démontrer. 

Depuis  longtemps,  on  a  reconnu  l’existence  des  ecchymoses  viscérales 
dans  les  lésions  du  cerveau.  On  les  a  signalées  surtout  sur  le  poumon, 
la  plèvre,  le  péricarde,  l’estomac  et  l’intestin.  Elles  ne  sont  pas  un  phé¬ 
nomène  précoce,  contemporain  de  l’attaque,  mais  leur  époque  d’appari¬ 
tion  est  tardive;  elles  manquent  quand  la  mort  survient  très  rapidement 
(Charcot).  Meunier  a  étudié  les  troubles  de  l’appareil  respiratoire  d’origine 
nerveuse.  Non  seulement  dans  le  poumon  du  côté  paralysé  on  trouve  des 
troubles  vaso-moteurs  :  congestion,  infection,  hémorragies;  mais  c’est 
encore  de  ce  côté  que  se  localisent  les  infections.  Les  affections  aiguës  du 
poumon  chez  les  hémiplégiques  atteignent  toujours  le  côté  paralysé 
(Rosenbach).  Le  trouble  trophique  pulmonaire  crée  un  locus  minoris 
resistentiæ  pour  les  microbes  et  favorise  l’éclosion  de  la  pneumonie,  de  la 
phtisie,  de  la  gangrène  pulmonaire  (^Meunier).  D’ailleurs,  en  auscultant 
avec  soin  les  hémiplégiques,  on  constate  souvent  du  côté  paralysé  une 
diminution  du  murmure  vésiculaire,  et,  s’il  existe  de  la  bronchite 
chronique,  une  exagération  des  phénomènes  de  ce  côté. 

Troubles  de  la  parole  et  de  l’intelligence.  —  Avec  l’hémiplégie 
droite,  on  voit  souvent  coïncider  l’aphasie  totale  ou  l’aphasie  de  Broca 
qui,  chez  les  gauchers,  accompagnent  au  contraire  l’hémiplégie  gauche. 
L’aphasie  sensorielle  est  beaucoup  plus  rare.  Les  sujets  atteints  d’hémi¬ 
plégie  gauche  ou  droite  peuvent  présenter,  suivant  le  siège  occupé  par 
la  lésion,  des  troubles  de  l’articulation  des  mots,  dysarthrie  ou  anarthrie, 
passagers  ou  permanents.  Cette  dysarthrie  est  souvent  peu  accentuée, 
parfois  elle  est  très  prononcée  et  simule  la  paralysie  labio-glosso-laryngée 
—  paralysie  pseudo-bulbaire.  —  (Voy.  Aphasie  et  Dysarthrie.) 

L’état  intellectuel  des  hémiplégiques  est  très  variable.  La  diminution 
de  la  vivacité  de  l’intelligence,  la  perte  de  la  mémoire  peuvent  constituer 
un  des  prodromes  importants  de  l’hémiplégie.  Après  l’attaque,  l’intelli¬ 
gence  peut  rester  absolument  intacte,  le  fait  semble  plus  fréquent  dans 
l’hémiplégie  gauche.  Mais,  et  surtout  lorsqu’il  s’agit  de  sujets  âgés,  le 
plus  souvent  il  existe  un  déficit  intellectuel.  La  mémoire  est  plus  ou 
moins  diminuée;  si  les  faits  anciens  persistent  dans  le  souvenir,  les  faits 
actuels  ne  sont  plus  emmagasinés  ;  le  caractère  devient  coléreux,  capri¬ 
cieux,  volontaire,  mobile;  l’hémiplégique  passe  facilement  de  la  colère  à 
la  joie,  pleure  et  rit  spasmodiquement.  Il  retombe  en  enfance.  Parfois 
s’ajoutent  de  véritables  troubles  mentaux,  délire,  lialluciuations,  inélan- 
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colie  ^  la  dernière  période,  l’intelligence  tombe  coin})lètement  et  le 
malade  dcTient  gâteux. 

Anatomie  et  physiologie  pathologiques.  —  L’hémiplégie 
reconnaît  pour  cause  la  suppression  des  fonctions  du  premier  neurone 


Fig.  37.  —  Zones  sensiti  vo-motrices  de  la  face  externe  du  cerveau  de  l’homine.  Les  régions  motrices  —  cir¬ 
convolution  frontale  ascendante  et  pied  de  la  deuxième  circonvolution  frontale  —  sont  teintées  en  gris 
foncé,  ainsi  que  le  centre  cortical  de  l’audition  commune.  Les  régions  sensitives  —  circonvolution  parié¬ 
tale  ascendante —  (S)  sont  teintées  en  gris  clair. —  MS,  zone  motrice  du  membre  supérieur. —  Ml,  zone  mo¬ 
trice  du  membre  inférieur. —  F,  zone  de  la  face,  du  pharynx,  du  larynx  et  des  masticateurs.—  D,  centre  de 
la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux.  —  S,  zone  sensitive.  —  Ac,  centre  cortical  de  l’audition. 


Fig.  38.—  Zone  motrice  et 
inférieur.  —  V,  centre  ci 


e  interne  du  cerveau  de  l’homme.  —  MI,  centre  du  membre 
—  0,  centre  cortical  de  l’olfaction  (corne  d’Ammon). 
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moteur  ou  système  pyramidal  ;  son  origine  dans  la  corticalité  cérébrale, 
son  trajet  dans  le  pied  du  pédoncule,  sa  terminaison  soit  dans  les  novaux 


Orteils  - 


Fig.  39.  —  Localisations  motrices  du  cerveau  de  l’homnae.  Figure  construite  en  se  basant  sur  les  résul¬ 
tats  obtenus  par  l’excitation  directe  de  l’écorce  par  Allen  Slarr,  Keen,  Horsiey,  Xancrède,  Chipault,  etc. 


de  la  calotte  pédonculo-ponto-bulbaire,  soit  dans  la  corne  antérieure  de 
la  moelle,  permet  de  désigner  ce  système  sous  le  nom  de  système  cortico- 
nucléo-médullaire  de  la  voie  pédonculaire .  Sans  vouloir  entrer  dans  tous 
les  détails  anatomiques  et  physiologiques,  il  est  indispensable  d’indiquer 
dans  ses  grandes  lignes  le  trajet  de  ce  neurone  moteur,  tel  qu’il  résulte 
des  travaux  les  plus  récents. 


troubles  de  la  motilité. 
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oteiïips  on  admit  que  le  système  pyramidal  prenait  ses 

Pendant  Ollg  /inus  et  vagin 


Silhn  centra! 


Fig.  il  et  42.  —  La  zone  corticale  motrice  chez  le  chimpanzé.  D’après  Grünbaum  et  Sherrington  (1901) 


oriednes  dans  l’écorce  des  deux  circonvolutions  rolandiques  ~  frontali 
et  pariétale  ascendante.  —  Aujourd’hui  il  est  étalili  jiar  les  travaux  dt 
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Grünbaum  et  Sherrington  (1901  et  1903)  que  la  circonvolution  frontale 
ascendante  ainsi  que  la  lèvre  correspondante  du  sillon  de  Roland o  seules 
donnent  naissance  au  système  moteur  et  que  la  circonvolution  pariétale 
ascendante  n’a  rien  à  voir  avec  la  motilité.  Les  centres  moteurs  —  larynx, 
langue,  face,  avant-bras,  bras,  épaule,  membre  inférieur  —  sont  éche¬ 
lonnés  sur  la  frontale  ascendante  successivement  et  de  bas  en  haut 
jusque  sur  la  face  interne  de  l’hémisphère  (lîg,  41  et  42).  Enfin  les 
lésions  destructives  de  la  frontale  ascendante  chez  le  singe  anthropoïde, 
déterminent  une  dégénérescence  secondaire  du  faisceau  pyramidal  croisé, 
direct  et  homolatéral. 

Les  cylindraxes  issus  des  cellules  pyramidales  de  la  circonvolution 
frontale  ascendante  convergent  vers  la  capsule  interne  dont  ils  occu¬ 
pent  tout  le  segment  postérieur  ou  lenticulo-optique  --  du  genou  à  la 
région  rétrolenticulaire  exclusivement. 

Ils  ne  constituent  pas  à  eux  seuls  le  segment  postérieur  de  la  capsule 
interne,  mais  y  sont  mélangés  avec  les  fibres  ihalarno-corticales  qui 
s’irradient  dans  le  secteur  moyen  de  l’hémisphère  et  avec  les  libres 
cortico-thalamiques  et  cortico-prolubérantielles  de  ce  même  secteur 
(Dejerine).  Les  fibres  cortico-thalamiques  s’arrêtent  dans  le  noyau 
externe  du  thalamus,  les  fibres  cortico-protubérantielles  intimement 
mélangées  aux  libres  du  système  pyramidal,  descendent  dans  l’étage 
inférieur  du  pédoncule  et  l’étage  antérieur  du  pont,  concourent  à  former 
avec  elles  la  voie  pédonculaire  et  s’arrêtent  dans  les  noyaux  politiques 
(subslance  grise  de  l’étage  antérieur  du  pont). 

Dans  ce  trajet  descendant,  le  système  moteur  abandonne  aux  noyaux 
des  nerfs  moteurs  crâniens  —  noyaux  situés  dans  la  calotte  pédonculo- 
ponto-bulbaire  —  la  plus  grande  partie  de  son  contingent  de  fibres  cor- 
tico-nucléaires,  tandis  que  le  contingent  des  fibres  cortico-médullaires 
descend  dans  la  pyramide  antérieure  du  bulbe. 

Les  libres  du  système  moteur  occupent,  dans  leur  passage  à  travers 
le  segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  une  situation  d’autant 
plus  antérieure  qu’elles  proviennent  de  segments  plus  inférieurs  de 
la  circonvolution  frontale  ascendante,  plus  voisine  de  la  scissure  de 
Sylvius  (Dejerine)  ;  les  libres  destinées  à  la  tète  —  contingent  cortico- 
iiucléaire  —  se  groupent  surtout  au  niveau  du  genou  et  dans  la  partie 
adjacente  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  le  long  de  sa  face 
lenticulaire  (M.  etMmeDejerine)  ;  les  libres  cortico-médullaires  du  membre 
inférieur  occupent  la  partie  la  plus  reculée  du  segment  postérieur,  celles 
du  membre  supérieur  la  partie  moyenne.  Dans  le  pied  du  pédoncule  le 
système  pyramidal  s’étale  sur  les  4/5“  internes,  les  fibres  cortico- 
nucléaires  occupent  surtout  la  partie  interne  du  pied  et  sa  couche 
profonde,  tandis  que  les  libres  cortico-médullaires  s’assemblent  plus 
compactes  dans  ses  3*^  et  4“  cinquièmes  internes  :  on  comprend  aisément 
que  les  lésions  qui  intéressent  cette  région  ou  sectionnent  la  partie  pos¬ 
térieure  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  entraînent  une  dégé¬ 
nérescence  beaucoup  plus  intense  de  la  pyramide  que  celles  qui  atteignent 
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les  régions  riches  en  fibres  cortico-nucléaires.  Quant  au  5'"  externe  du 
pied,  il  livre  passage  au  faisceau  de  Türck,  faisceau  cortico-protubérantiel 
venu  de  la  partie  moyenne  du  lobe  temporal  et  qui  se  termine  dans  la 
partie  supéro-posiéro-externe  de  l'étage  antérieur  du  pont  (Dejerine). 

Contingent  cortico-nucléaire.  —  En  se  détachant  de  la  voie  pédoncu- 
laire  aux  différentes  hauteurs  du  tronc  encéphalique,  les  fibres  cortico- 
nucléaires  forment  dans  leur  ensemble  le  système  de  libres  que 
Mme  Dejerine  et  moi  (1900)  avons  désignées  sous  le  nom  de  fibres  aber¬ 
rantes  de  la  voie  pédonculaire .  Ces  fibres  abordent  la  calotte,  s’incor¬ 
porent  dans  le  ruban  de  Reil  médian,  y  prennent  un  trajet  descendant 
souvent  fort  long,  puis  s’entrecroisent  incomplètement  au  niveau  du 
raphé  et  se  rendent  par  les  libres  arciformes  interréticulées  de  la  calotte 
en  grande  partie  aux  noyaux  moteurs  crâniens  du  côté  opposé,  en  petite 
partie  aux  noyaux  homolatéraux.  L’entrecroisement  ne  se  fait  pas  en 
fascicules  compacts,  mais  par  petits  groupes  de  fibres  dans  toute  la  hau¬ 
teur  de  la  calotte  et,  pour  chacun  des  noyaux  moteurs  crâniens,  dans  le 
plan  de  ce  noyau.  Les  fibres  les  plus  longues  et  les  plus  inférieures 
s’assemblent  dans  le  bulbe  surtout  le  long  de  l’angle  antéro-interne  de 
la  couche  inter-olivaire,  puis  elles  s’adossent  à  la  face  postérieure  de  la 
voie  pyramidale,  c’est-à-dire  aux  fibres  cortico-médullaires  pyramidales 
(CoN,  l’y,  fig.  43)  et  participent  à  leur  décussation  (xPy);  elles  con¬ 
tiennent  une  partie  des  fibres  destinées  au  noyau  inférieur  du  spinal  et 
aux  noyaux  des  muscles  rotateurs  et  fléchisseurs  de  la  tête.  —  fibres 
corlico-céphalogyres  (M.  et  Mme  Dejerine). 

Je  pense  avec  Mme  Dejerine  que  les  fibres  cortico-nucléaires  destinées 
aux  noyaux  des  IIP,  VL  et  qu’une  partie  de  celles  qui  se  rendent  au 
noyau  de  la  XL  paire  —  fibres  corlico-oculogijres  et  fibres  cortico-cépha- 
logyres  —  se  détachent  de  la  voie  pédonculaire  au  voisinage  du  sillon 
pédonculo-protubérantiel  (fig.  45)  et  suivent  surlout  le  trajet  des  fibres 
aberrantes  pédonculaires  proprement  dites  (fapd)  — .  pes  lemniscus  pro¬ 
fond  (PLp)  et  pes  lemniscus  superficiel  (Pis)  ;  que  celles  destinées  au 
noyau  moteur  du  trijumeau,  —  fibres  cortico-trigéminales  motrices  — 
aux  noyaux  de  l’hypoglosse  et  au  noyau  antérieur  du  vago-spinal  —  fibres 
cortico-nucléaires  de  V hypoglosse  et  du  vago-spinal  —  se  détachent  de  la 
voie  pédonculaire  au  niveau  de  la  partie  supérieure  et  moyenne  du  pont 
et  suivent  surtout  le  trajet  des  fibres  aberran  tes  pontines  (fap)  ;  que  celles 
du  facial  —  fibres  cortico-nucléaires  faciales  —  et  une  partie  de  celles 
de  l’hypoglosse  se  détachent  de  la  voie  pédonculaire  à  la  partie  infé¬ 
rieure  du  pont  et  suivent,  de  préférence,  le  trajet  des  fibres  aberrantes 
décrites  par  Mme  Dejerine  et  Jumentié  (1909)  sous  le  nom  de  libres  et 
faisceaux  aberrants  bulbo-protubérantiels  (fabp)  (*). 

1.  Ce  serait  aller  trop  loin  que  de  dire  ((iie  les  liljres  aherraiiles  brdljo-prolubéraiitielles  ne 
contiennent  que  des  libres  cortico-nucléaires  faciales,  que  les  peu  ne  contiennent 

que  des  fibres  cortico-oculogyres.  Dés  "lOOO  nous  avons  insisté,  Mine  Dejerine  et  moi,  sur  les 
innombrables  variations  individueiles  du  système  des  fibres  aberi’antes  ue  la  voie  pédoncu¬ 
laire  et  la  vicariance  des  dillérents  groiqies  de  libres  aberrantes. 
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LÉGENDE  DE  LA  FIGURE  43. 

Les  contingents  cortico-médullaire  et  cortico-nucléaire  de  la  voie  pédoncnlaire.  (Le 
contingent  cortico-médullaire  (CoM)  est  coloré  en  rose,  le  contingent  cortico-nucléaire  (CoN)  en  rouge, 
la  substance  réticulée  (SR)  de  la  calotte  en  jaune  et  les  noyaux  des  nerfs  crâniens  moteurs  en  orangé.) 

Le  schéma  fait  abstraction  du  contingent  cortico-protubérantiel  de  la  voie  pédonculaire  et  du  sys¬ 
tème  des  vo'es  cérébelleuses  de  la  calotte. 

Âq,  aqueduc  de  Sylvius;  Cia,  segment  antérieur.  Ci  (g),  genou,  Cip,  segment  postérieur,  Cirl,  .seg¬ 
ment  rétrolenticulaire  de  la  capsule  interne;  CoM,  système  cortico-médullaire  (rose^;  CoN,  système 
cortico-nucléaire  (rouge)  de  la  voie  pédonculaire  VP  ;  Flp,  faisceau  longitudinal  postérieur  ;  FPoa,  Fl'op, 
fibres  protubérantielles  antérieures  et  postérieures;  F  Pye,  faisceau  pyramidal  croisé;  F  Pyd,  faisceau 
pyramidal  direct;  f  Pyh,  fibres  pyramidales  homolatérales;  fab.  fibres  aberrantes  bulbaires;  fap, 
fibres  aberrantes  pontines;  fabp,  fibres  aberrantes  bulbo-protiibérantielles;  fasth.  fibres  aberrantes 
sous-thalamiques  ou  pédonculaires  supérieures;  fcnc,  fend,  fibres  cortico-nucléaires  cetvicales 
croisées  et  directes;  Ln,  locus  niger  ;  .VC,  noyau  caudé;  h’C',  queue  du  noyau  caudé.  —  NCp,  noyaux 
des  cordons  postérieurs  (noyaux  de  Goll  et  de  Burdach);  NLl,  1NL2. 1NL5,  les  trois  segments  du  noyau 
lenticulaire  ;  Np,  noyaux  pontiques;  PLp,  pes  lemmiscus  profond;  PLs,  pes  lemmiscus  superficiel  ou 
fibres  aberrantes  pédonculaires;  a,  b,  c,  les  trois  modes  suivant  lesquels  les  libres  aberrantes  pédon¬ 
culaires  peuvent  aborder  le  noyau  de  la  111'  paire;  Pul,  pulvinar  ;  Üa,  Qp,  tubercules  quadrijumeaux 
antérieur  et  postérieur;  Rg  Rm,  région  du  ruban  de  Reil  médian ;Rm,  ruban  de  Reil  médian ;Sgc, 
substance  grise  centrale  sous-épendymaire ;  SR,  formation  réticulée,  colorée  en  jaune;  Th,  thala¬ 
mus;  V4,  quatrième  ventricule;  VP,  voie  pédonculaire;  111,  IV,  noyaux  et  fibres  radiculaires  du 
moteur  oculaire  commun  et  du  pathétique;  Vm,  noyau  et  fibres  radiculaires  de  la  partie  motrice 
du  trijumeau  (masticateur);  VU,  IX,  XI,  XII,  noyaux  et  fibres  radiculaires  du  facial  (VU),  du  glosso- 
pharyngien  (IX),  du  spinal  (XI),  du  grand  hypoglosse  (XII)  ;  Xa,  noyau  antérieur  du  vago-spinal;  X-XI, 
fibres  radiculaires  du  vago-spinal. 

Le  tronc  encéphalique  et  ses  grandes  divisions  :  pédoncule  cérébral  P,  protubérance  Po,  bulbe  B, 
''■^'gîlnt  vus  en  projection  sagittale  et  dans  leur  continuation  avec  la  capsule  interne  (Cia,  Ci  (g)  Cip, 
CiiT)  et  le  thalamus  (Th)  d’une  part,  la  moelle  cervicale  M  d’autre  part.  Son  étage  antérieur  contient  la 
voie  pédonculaire  (VP),  et  comprend  de  haut  en  bas,le  jjied  du  pédoncule  qui  fait  suite  au  genou  Ci  (g) 
et  au  segment  postérieur'(Cip)  de  la  capsule  interne,  l’étage  antérieur  de  la  prolubérance  avec  ses 
noyaux  pontiques  (Np)  et  ses  fibres  protubérantielles  antérieures  (FPoa)  et  postérieures  (FPop)  et 
la  pyramide  antérieure  du  bulbe  (Py)  :  son  étage  postérieur  ou  région  de  la  calotte  est  séparé  en 
haut  du  pied  du  pédoncule  par  le  locus  niger  (Ln),  plus  has  il  s’adosse  aux  fibres  protubérantielles 
postérieures  (FPop)  et  à  la  pyramide  du  bulbe  (Py).  La  calotte  est  essentiellement  constituée  : 
1'  par  une  substance  grise,  la  formation  réticulée  (SR)  —  colorée  en  jaune  —  qui  s’étend  delà 
région  sous-optique  (RsTh)  au  cordon  latéral  de  la  moelle  et  contient  les  noyaux  des  nerfs  crâniens 
moteurs.  —  colorés  en  orangé —  disposés  en  deux  colonnes  longitudinales;  la  colonne  antérieure 
comprend  le  noyau  moteur  du  trijumeau  (Vm),  le  noyau  du  facial  (VII)  le  noyau  ambigu  ou  noyau  anté¬ 
rieur  du  vago-spinal  (Xa)  ;  la  colonne  postérieure  comprend  les  noyaux  des  III  et  IV'  paires,  le  noyau 
de  la  VI'  paire,  le  long  noyau  de  l’hypoglosse  (Xll)  et  le  long  noyau  inférieur  ou  noyau  de  la  branche 
e.xterne  du  spinal  ;  2°  par  des  fibres  longitudinales  dont  une  partie  se  groupe  en  faisceaux  plus  ou 
moins  compacts  pour  former  le  faisceau  longitudinal  postérieur  (Flp)  et  le  ruban  de  Reil  médian  (Rin). 
Le  -ruban  de  Reil  médian  représente  une  importante  voie  sensitive  qui  se  termine  dans  le  thalamus 
(Th)  et  prend  une  partie  de  ses  origines  dans  les  noyaux  des  cordons  postérieurs  (NCp)  —  noyaux  de 
Goll  et  de  Burdach.  (Voy.  p.  8ü0.)  Le  faisceau  longitudinal  postérieur  constitue  un  important  sys¬ 
tème  de  fibres  d’association  qui  relie  étroitement  les  noyaux  moteurs  de  l’œil,  soit  entre  eux,  soit  au 
noyau  inférieur  du  spinal  et  aux  noyaux  de  la  VIII'  paire,  pour  les  fonctions  des  mouvements  de  laté¬ 
ralité  de  la  tête  et  des  yeux  dans  la  statique  générale  du  corps  (voir  Schéma  de  la  déviation  conju¬ 
guée  de  la  tête  et  des  yeux  (p.  429). 

Voie  pédonculaire  ;  Le  contingent  cortico-médullaire  (CoM)  de  la  voie  pédonculaire  —  coloré  en 
rose  —  prend  son  origine  dans  la  circonvolution  frontale  ascendante  (Fa),  descend  dans  le  segment 
postérieur  de  la  capsule  interne  (Cip)  et  l’étage  antérieur  du  tronc  encéphalique.  Le  contingent  cor¬ 
tico-nucléaire  (CON)  —  coloré  en  rouge  -  procède  de  l’opercule  rolandique  (OpR),  de  la  partie  infé¬ 
rieure  de  la  frontale  ascendante  Fa  et  du  pied  d’insertion  de  la  2*  frontale,  descend  dans  le  genou 
(Ci  (g)  et  le  long  de  la  face  lenticulaire  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne  (Cip),  puis  dans 
le  pied  du  pédoncule  cérébral  où  il  se  divise,  üne  partie  du  contingent  cortico-nucléaire  suit  le 
trajet  du  contingent  cortico-médullaire  et  descend  avec  lui  dans  l’étage  antérieur  du  pont  et  dans  la 
pyramide  antérieure  du  bulbe.  Une  autre  partie  —  système  des  fibres  aberrantes  de  la  voie  pédon¬ 
culaire —  s’en  détache  aux  différentes  hauteurs  du  tronc  encéphalique,  pénètre  dans  la  calotte,  des¬ 
cend  dans  le  ruhan  de  Reil  médian  (Rm)  et  dans  la  couche  interolivaiie  du  bulbe  et  abandonne, 
chemin  faisant,  des  fibres  aux  noyaux  des  nerfs  crâniens  moteurs. 

Dans  le  bulbe,  le  reliquat  cortico-nucléaire  fusionne  plus  ou  moins  avec  le  reliquat  des  fibres 
aberrantes,  dessert  les  noyaux  moteurs  inférieurs  du  bulbe  (hypoglosse,  noyau  inférieur  du  spinal)  et 
se  comporte  comme  les  fibres  cortico-médullaires  au  niveau  du  collet  du  bulbe,  à  savoir  :  une  partie 
descend  dans  le  faisceau  pyramidal  direct  (F  Pyd),  une  autre  traverse  la  ligue  médiane  avec  le  faisceau 
pyramidal  croisé  (F  Pye),  une  troisième  descend  comme  les  fibres  pyramidales  homolatérales  (l’Pyh) 
dans  le  cordon  latéral  homolatéral.  Toutes  ces  fibres  s’épuisent  finalement  dans  les  noyaux  moteurs 
de  la  corne  antérieure,  préposés  aux  mouvements  de  rotation,  de  llexion,  d’inclinaison  de  la  tête 
sur  le  cou  (Cii  à  Civ).  "  ’ 

Les  fibres  aben-antes de  la  voie  pédonculaire  (\m  se  détachent  du  contingent  cortico-nucléaire  sont  : 
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1“  Dans  la  région  sous-optique,  quelques  libres  inconstantes  —  fibres  aberrantes  sous-tholamiques 
(fasth), destinées  au  noyau  de  la  111'  paire(en  a)  et  au  tubercule  quadrijumeau  antérieur(voy.p.ll59): 

2”  Dans  la  région  du  pied  du  pédoncule,  les  fibres  aberrantes  pédonctdaires  proprement  dites 
(fapd)  [pes  lemmiscus  profond  (PLp)  et  pes  lemmiscus  superliciel  (PLs)]  qui  abandonnent  des  fibres 
au  noyau  de  la  IIP  paire  (en  b  et  a)  puis  descendent  dans  le  ruban  de  Reil  médian  (Rm)  et  contien¬ 
nent  les  fibres  pour  les  noyaux  des  VP  et  XP  paires  —  fibres  cortico-oculoijyres  et  cortico-céphnhgyres: 

5'  Dans  la  région  du  pont,  les  fibres  aberrantes  pontines  (fap),  qui  renforcent  dans  le  ruban  de  Reil 
médian  les  fibres  précédentes  et  desservent  les  noyaux  moteurs  du  trijumeau  (Vni),  de  l’hypoglosse 
(XII)  et  du  vago-spiiial  (Xa)  ; 

-i'  Dans  le  voisinage  du  sillon  bulbo-protubérantiel,  les  fibres  aberrantes  bulbo-protubérnntîelles 
ffalp)  dont  l’existence  est  constante  et  le  développement  parfois  considérable,  qui  renforcent  les  fibres 
précédentes  et  desservent  le  noyau  du  facial  (VII),  la  colonne  antérieure  des  nerfs  mixtes  (noyau 
du  glossopbaryngien  (IX  et  du  vago-spinal,  Xa)  et  le  noyau  de  l’bypoglosse  (XII)  ; 

0“  Dans  le  bulbe,  les  fibres  aberrantes  bulbaires,  1  homologue  des  fibres  pyramidales  homolaté¬ 
rales,  fibres  inconstantes  qui  descendent  le  long  de  la  périphérie  du  cordon  antéro-latéral  homola¬ 
téral  et  se  terminent  dans  la  moelle  cervicale  supérieure  (noyaux  des  rotateurs  et  fléchisseurs 
de  la  tête  et  du  cou). 

Ces  fibres  aberrantes  présentent  dans  leur  volume  de  grandes  variations  individuelles  —  de  là 
l’aspect  variable  d’un  cas  à  l’autre  du  champ  de  leur  dégénérescence  dans  les  lésions  étudiées  par  la 
méthode  de  Marchi  — ;  leur  caractéristique  est  leur  trajet  descendant  dans  la  calotte,  en  particulier 
dans  le  ruban  de  Reil  médian  et  la  couche  interolivaire  du  bulbe.  Ce  trajet  explique  pourquoi  ces 
fibres  peuvent  être  respectées  ou  englobées  par  les  lésions  du  tronc  encéphalique,  suivant  la  hauteur 
à  laquvlle  siège  la  lésion  et  selon  qu’elle  en  occupe  l’étage  antérieur  ou  la  région  de  la  calotte.  Le 
mode  de  terminaison,  —  soit  direct,  soit  par  l’intermédiaire  d’un  neurone  intercalaire  ■ — des 
fibres  cortico-nucléaires  dans  les  noyaux  des  nerfs  crâniens  moteurs,  n’est  pas  élucidé. 


Une  lésion  de  l’étage  antérieur  du  pont  qui  atteint  la  voie  pédoncu- 
laire,  intéressera  donc  à  la  fois  les  libres  cortico-médullaires  et  les 
libres  cortico-nucléaires  faciales.  Suivant  sa  hauteur,  la  lésion  section¬ 
nera  ou  épargnera  les  fibres  cortico-nucléaires  destinées  aux  noyaux 
des  nerfs  moteurs  de  l’œil,  du  masticateur,  de  l’hypoglosse,  du  spinal, 
libres  qui,  à  l’exclusion  des  fibres  cortico-médullaires  [lyramidales  et 
cortico-nucléaires  faciales,  pourront  être  intéressées  par  une  lésion 
confinée  à  la  calotte,  en  particulier  au  ruban  de  Reil  médian  (M,  et 
Mme  Dejerine). 

Quant  aux  fibj^es  cortico-nucléaires  inférieures  ou  cortico-nucléaires 
cervicales  directes  et  croisées  (fend,  fcnc,  fab),  elles  sont  destinées  à  la 
partie  inférieure  du  noyau  de  l’hypoglosse  (XII)  (muscles  de  la  région 
sus-hyoïdienne),  à  la  partie  inférieure  du  noyau  de  la  branche  externe  du 
spinal  (XI)  (trapèze  et  sterno-mastoïdien)  et  aux  noyaux  de  la  corne  anté¬ 
rieure  de  la  moelle  cervicale  supérieure  (ClI-CIV)(splenius,  petit  complexus, 
grand  droit  postérieur,  grand  et  petit  oblique).  Elles  se  détachent  des  fibres 
aberrantes  dans  toute  la  hauteur  du  bulbe  et  participent  à  la  décussa¬ 
tion  pyramidale.  Parfois  un  petit  groupe  de  fibres  s’individualise  et  des¬ 
cend  le  long  de  la  périphérie  du  collet  du  bulbe  et  du  cordon  antéro¬ 
latéral  de  la  moelle  {fibres  aberrantes  bulbaires  superficielles  {fab, 
fig.  43);  elles  sont  les  homologues  des  fibres  pyramidales  homolatérales 
(M.  et  Dejerine). 

Les  fibres  cortico-nucléaires  inférieures  que  l’on  voit  aborder  les  noyaux 
moteurs  inférieurs  du  bulbe  et  supérieurs  de  la  moelle,  sont  des  fibres 
cortico-céplialogyres  qui  &e  sont  détachées  du  contingent  cortieo-nucléaire 
en  grande  partie  dans  le  pied  du  pédoncule  avec  le  pes  lemnicus  super¬ 
ficiel  (PLs)  et  le  pes  lemnicus  profond  (PLp).  On  comprend  ainsi  que  la 
déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  par  lésions  des  fibres  corlico- 
oculogyres  et  cortico-céphalogijres  ne  s’observe  guère  dans  les  lésions 
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confinées  à  l'étage  antérieur  du  pont,  mais  puisse  être  constatée  dans 
certaines  lésions  de  la  calotte  qui  intéressent  la  partie  interne  du  ruban 
de  Reil  médian  (Yoy.  fig.  57  b)  (voy.  Déviation  conjuguée  de  la  tête  et 
des  yeux,  p.  1150). 

Contingent  cortico-médullaire.  —  La  pyramide  antérieure  du  bulbe 
ou  faisceau  pyramidal  proprement  dit,  est  essentiellement  constituée  par  le 
contingent  cortico-médullaire  de  la  voie  pédonculaire  et  par  les  fibres  cor- 
tico-nucléaires  destinées  aux  noyaux  moteurs  inférieurs  du  bulbe  et  aux 
colonnes  cellulaires  motrices  de  la  moelle  cervicale  supérieure  et  dont  une 
partie  arrive  à  destination  par  les  fibres  aberrantes  bulbaires  superficielles 
homolatérales.  Arrivé  au  collet  du  bulbe  le  faisceau  pyramidal  y 
subit  une  décussation  incomplète  et  se  divise  :  un  faisceau  pyramidal  direct 
continue  son  chemin  dans  le  cordon  antérieur  de  la  moelle  du  même 
côté,  un  faisceau  pyramidal  croisé  occupe  la  partie  postérieure  du  cordon 
latéral  du  côté  opposé  de  la  moelle;  enfin  un  troisième  faisceau,  faisceau 
homolatéral  (Muratow,  Dejerine  et  Thomas),  passe  dans  le  cordon  latéral 
du  même  côté.  En  d’autres  termes,  des  trois  faisceaux  de  division,  un 
passe  dans  la  moitié  opposée  de  la  moelle  (faisceau  pyramidal  croisé)  ; 
deux  restent  du  même  côté  de  la  moelle,  l’un  dans  le  cordon  antérieur 
(faisceau  pyramidal  direct),  l’autre  dans  le  cordon  latéral  (faisceau  pyra¬ 
midal  homolatéral).  Ces  trois  faisceaux  sont  très  inégaux  de  volume. 
Ln  général,  le  faisceau  pyramidal  croisé  est  le  plus  important,  puis  vient 
le  faisceau  direct,  et  enfin  le  faisceau  homolatéral.  Il  peut  y  avoir  du 
reste  différents  volumes  de  chacun  de  ces  faisceaux  respectifs,  du  fait 
qu’il  peut  exister  différentes  variétés  de  décussation  pyramidale:  variétés 
qui  ne  pourront  être  établies  que  sur  un  grand  nombre  de  cas  de  dégé¬ 
nérescence  totale  de  la  pyramide,  étudiés  par  la  méthode  de  Marchi. 
Les  ramifications  des  cylindraxes  se  mettent  en  relation  —  on  ne  sait  pas 
encore  exactement  comment  —  avec  les  dendrites  des  cellules  motrices 
du  bulbe  et  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  (2®  neurone  moteur). 
Les  faisceaux  moteurs  s’épuisent  à  mesure  qu’ils  descendent  et  atteignent 
ainsi  la  partie  la  plus  inférieure  de  la  moelle  (4‘’  sacrée  pour  le  faisceau 
pyramidal  direct  et  le  faisceau  homolatéral;  filum  terminal  pour  le  fais¬ 
ceau  pyramidal  croisé  [Dejerine  et  Thomas]). 

Toutes  les  fois  que  le  système  des  libres  cortico-nucléo-médullaires 
sera  détruit  matériellement  ou  qu’il  sera  fonctionnellement  dans  l’im¬ 
possibilité  de  remplir  son  rôle,  l’hémiplégie  apparaîtra.  Quelle  que  soit 
la  cause  qui  inhibe  ainsi  ce  système  de  fibres,  quel  que  soit  le  point  de 
son  trajet  encéphalique  où  agira  cette  cause,  le  résultat  sera  toujours  le 
même  :  l’hémiplégie  sera  toujours  croisée  et  la  lésion  siégera  du  côté 
opposé  aux  membres  paralysés. 

Dans  les  cas  tout  à  fait  exceptionnels  où  il  n’y  a  pas  de  décussation 
pyramidale  et  dont  j’ai  parlé  plus  haut,  l’hémiplégie  l‘ra])pera  les  membres 
du  même  côté  (pie  la  lésion  :  l’hémiplégie  sera  alors  directe  ou  homo¬ 
latérale. 

Enfin,  lorsque  la  lésion  frappei'a  le  faisceau  pyramidal  au-dessous  di; 
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sa  décussation  —  hémiplégie  spinale  —  la  paralysie  siégera  toujours  du 
même  côté  que  la  lésion. 

Diagnostic  et  valeur  sémiologique  de  l’hémiplégie.  ~ 

Reconnaître  une  hémiplégie  est  d’ordinaire  facile.  Le  diagnostic  vérita¬ 
blement  important  est  celui  de  la  cause  ;  Lorsqu’on  est  en  présence 
d’une  hémiplégie,  cette  dernière  relève-t-elle  d’une  lésion  matérielle  ou 
non;  en  d’autres  termes,  l’hémiplégie  est-elle  de  nature  organique  ou 
fonctionnelle'^.  (Voy.  Hémiplégie  fonctionnelle.) 

Les  afléctions  organiques  du  système  nerveux  agissent  par  destruction 
des  cellules  pyramidales  motrices  ou  de  leurs  prolongements  cylindraxiles. 
Cette  destruction  peut  être  primitive  (hémorragie,  ramollissement) 
ou  secondaire  (tumeur  cérébrale,  méningite),  suivant  que  la  lésion  siège 
au  niveau  même  de  la  circonvolution  frontale  ascendante  ou  du  système 
des  fibres  cortico-nucléo-médullaires  qui  en  partent,  ou  bien  n’agit  sur 
ces  parties  qu’à  distance  et  par  compression.  Mais,  dans  tous  ces  cas,  où 
le  système  pyramidal  est  matériellement  lésé,  l’hémiplégie  en  est  la 
conséquence,  quelle  que  soit  d’ailleurs  la  nature  de  la  lésion. 

Les  maladies  infectieuses  et  toxiques  produisent  l’hémiplégie  par  des 
mécanismes  très  variables  :  1“  l’afl'ection  première,  toxiqne  ou  infectieuse, 
donne  naissance  à  une  lésion  matérielle  de  l’arbre  circulatoire,  cœur  ou 
artères  cérébrales,  d’où  dérive  secondairement  l’hémiplégie.  Le  syndrome 
relève  alors  d’une  embolie  dans  le  premier  cas,  d’une  thrombose  ou  d’une 
hémorragie  dans  le  second.  Ce  sont  là  les  causes  de  beaucoup  les  plus 
fiéquentes  de  l’hémiplégie;  T  la  présence  de  toxines  ou  de  substances 
toxiques  dans  le  sang  produit  des  troubles  passagers  de  la  circulation 
cérébrale  (ischémie,  anémie  par  spasme,  congestion  par  vaso-dilatation)  ; 
d’où  une  variété  d’hémiplégie  caractérisée  par  son  peu  d’intensité,  son 
intermittence,  sa  tendance  à  la  reproduction  et  parfois  à  la  chronicité. 
Ce  sont  là,  du  reste,  des  faits  rares. 

Les  névroses  agissent  en  suspendant  la  fonction  des  éléments  moteurs 
du  névraxe  —  perte  des  images  de  mouvement,  inhibition. 

On  voit,  par  cet  aperçu  général,  combien  parfois  il  peut  être  dilficilc 
de  préciser  le  mécanisme  pathogénique  de  l’hémiplégie;  une  seule  affec¬ 
tion  peut  donner  lieu  à  des  hémiplégies  dissemblables  par  leur  méca¬ 
nisme,  leurs  caractères  cliniques  et  leur  pronostic;  et  l’évolution  d'une 
hémiplégie  dépend  moins  de  sa  cause  éloignée  (tnaladie  infectieuse, 
toxique,  etc.)  que  de  sa  cause  immédiate  (hémorragie,  ramollissement, 
compression,  paralysie  psychique). 

Diagnostic  du  siège  de  la  lésion.  Formes  cliniques  de 
l’hémiplégie. 

A)  Hémiplégies  par  lésions  cérébrales. 

1°  Hémiplégie  corticale.  —  L’hémiplégie  corticale,  tantôt  se  présente 
avec  les  allures  de  riiémiplégie  commune,  assez  souvent  elle  frappe  iné¬ 
galement  les  membres  du  côté  paralysé.  Parfois  eidin  un  s(mi1  nnntdjre 
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est  atteint,  il  s’agit  alors  d’une  monoplégie.  L’hémiplégie  tantôt  se 
développe  très  rapidement,  et  c’est  le  cas  le  plus  ordinaire,  tantôt,  elle 
apparait  progressivement,  insidieusement,  précédée  ou  non  de  troubles 
subjectifs  de  la  sensibilité.  J’ai  observé  des  cas  à  évolution  extrême¬ 
ment  lente  —  deux  et  trois  ans.  —  L’intelligence  peut  être  plus  ou  moins 
affectée  dans  certains  cas.  Les  troubles  sensitifs  subjectifs  sont  d’ordinaire 
passagers  et  fugaces;  cependant  ils  peuvent  être  persistants  et  très 
intenses  quand  la  lésion  a  détruit  toute  la  corticalité  sensitivo-motrice. 
Les  convulsions  d’épilepsie  partielle  appartiennent  en  propre  aux  lésions 
corticales  avec  irritation  de  cette  zone  cérébrale.  L’aphasie  motrice  est 
fréquente. 

Plusieurs  causes  peuvent  lui  donner  naissance.  La  plus  fréquente  de 
beaucoup  est  \e  ramollissement  cérébral  dans  le  domaine  de  l’artère 
sylvienne,  en  particulier  de  sa  branche  frontale  ascendante.  Ij’ hémorragie 
cérébrale  corticale  est  en  effet  exceptionnelle.  Le  ramollissement  par 
alhérome  répond  à  la  description  que  je  viens  d’esquisser.  Le  ramol¬ 
lissement  par  embolie  a  un  début  brusque  et  une  symptomatologie  qui 
le  rapprochent  beaucoup  de  l’hémiplégie  par  hémorragie.  Les  Tu¬ 
meurs  cérébrales  ont  pour  elles  la  fréquence  de  l’épilepsie  Bravais- 
jacksonienne,  la  céphalalgie,  les  vomissements,  les  troubles  oculaires, 
l’œdème  et  l’atrophie  de  la  papille.  (Vov.  Sémiologie  du  fond  de  VœU, 

p.  1168.) 

La  méningite  tuberculeuse,  surtout  celle  de  l’adulte,  s’accompagne 
assez  fréquemment  d’hémiplégie  (Landouzy).  La  méningite  tuberculeuse 
peut  débuter  par  une  hémiplégie  (Jaccoud,  Chantemesse)  ;  plus  souvent 
celle-ci  apparaît  dans  les  derniers  jours  de  la  période  comateuse.  L’hémi¬ 
plégie  est  la  forme  classique  de  la  paralysie  liée  à  la  méningite  tubercu¬ 
leuse  (Rendu)  ;  ordinairement  elle  s’installe  lentement,  sournoisement, 
occupe  d’abord  le  membre  supérieur,  puis  le  membre  inférieur,  mais 
respecte  le  plus  souvent  la  face  :  elle  rappelle  donc  l’hémiplégie  corti¬ 
cale.  Cependant  elle  peut  avoir  un  début  apoplectiforme  (Chantemesse)  ; 
presque  toujours  elle  est  précédée  de  convulsions.  Elle  peut  être  perma¬ 
nente,  durable;  souvent  elle  est  passagère,  fugitive,  elle  disparaît  et 
reparaît,  s’aggrave  pour  s’améliorer.  Sa  variabilité  est  son  caractère 
essentiel  (Legendre).  Ses  causes  sont  multiples.  L’hémiplégie  persistante 
est  due  à  une  compression  par  une  plaque  de  méningite  (Chantemesse), 
à  une  encéphalite  (Ilayem),  à  un  ramoliissement  de  l’écorce,  à  des  hémor¬ 
ragies  capillaires,  à  la  thrombose  des  artères  cérébrales  ou  à  un  tubei'- 
cule  du  cerveau.  Les  hémiplégies  transitoires  sont  consécutives  à  des 
crises  de  convulsions  —  épuisement  (Rendu)  —  ou  peuvent  même  parfois 
relever  de  l’hystérie. 

La  méningite  ou  la  méningo-encéplialite  syphilitique  localisée  est  égale¬ 
ment  une  cause  très  fréquente  d’hémiplégie. 

L' hémorragie  méningée  traumaUque  peut  aussi  donner  lieu  à  des 
hémiplégies  :  celles-ci  se  reconnaissent  à  ce  que,  entre  le  traumatisme  et 
1  apparition  des  accidents  cérébraux,  il  existe  un  iutei-valle  de  temps  où 
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la  conscience  et  la  lucidité  sont  parfaites  (J.-L.  Petit,  Broca).  Des  convul¬ 
sions  peuvent  se  montrer. 

Les  hémorragies  méningées  non  traumatiques  ne  peuvent  être  soup¬ 
çonnées  que  par  l’histoire  complète  du  malade.  Dans  celte  catégorie, 
rentrent  les  hémiplégies  de  la  pachyméningite  hémorragique  des  alcoo¬ 
liques  et  des  paralytiques  généraux. 

2“  Hémiplégie  sous-corticale.  —  Les  lésions  du  centre  ovale  qui 
détruisent  les  fibres  de  projection  provenant  de  la  corlicalité  motrice  — 
système  pyramidal  —  déterminent  comme  les  lésions  corticales  le  syn¬ 
drome  hémiplégie. Ces  altérations,  souvent  fort  étendues,  peuvent  être  la 
conséquence  d’une  lésion  dans  le  domaine  des  artères  lenticulo-striées, 
lésion  qui  s’étend  jusqu’à  l’angle  externe  du  ventricule  latéral  et  sec¬ 
tionne  le  pied  de  la  couronne  rayonnante  et  la  substance  blanche  non 
différenciée  sous-jacente  à  la  circonvolution  frontale  ascendante.  Celte 
lésion  se  traduit  par  une  hémiplégie  banale,  rarement  par  une  mono¬ 
plégie,  ce  qui  peut  s’observer  cependant  dans  le  cas  de  foyer  très  limité. 
Le  diagnostic  différentiel  entre  l’hémiplégie  sous-corticale  et  l’hémiplégie 
corticale  est  souvent  délicat  à  établir.  Lorsqu’il  existe  des  convulsions 
partielles  à  type  Bravais- jacksonien  la  nature  corticale  de  la  lésion  est  pour 
ainsi  dire  certaine,  il  est  en  efïet  exceptionnel  qu’une  lésion  sous-corli- 
cale  —  à  moins  qu’elle  n’affleure  l’écorce  —  produise  des  convulsions. 
L’existence  d’une  monoplégie  sera  également  en  faveur  de  la  nature 
corticale  de  la  lésion,  mais  ici  encore  il  peut  y  avoir  des  exceptions  à  la 
règle. 

3°  L’hémiplégie  capsulaire  relève  d’ordinaire  d’une  hémorragie  dans 
le  domaine  des  artères  lenticulo-striées,  branches  de  la  sylvienne,  moins  / 
souvent  à’ un  ramoUüsement  et  plus  rarement  d’une  autre  ca.use  {tumeurs, 
abcès,  kystes).  Ici  l’hémiplégie  est  totale;  elle  peut  s’accompagnér 
d’hémianesthésie  persistante,  par  altération  concomitante  de  la  couche 
optique  (Dejerine  et  Long)  ;  souvent  aussi  il  n’existe  aucun  trouble 
sensitif.  L’intelligence  est  parfois  intacte,  l’épilepsie  fait  défaut,  sauf 
quelquefois  au  début  et  seulement  dans  le  cas  d’inondation  ventri¬ 
culaire,  éventualité  du  reste  rare.  L’aphasie  n’existe  pas  et  si  le 
genou  de  la  capsule  est  lésé  on  observe  de  la  dysarthrie  en  général  pas¬ 
sagère. 

Suivant  les  cas,  le  diagnostic  entre  la  lésion  capsulaire  et  la  lésion 
corticale,  c’est-à-dire  entre  l’hémorragie  cérébrale  et  le  ramollissement 
cérébral,  est  ou  facile,  ou  impossible.  Le  ramollissement  type,  avec  sa 
marche  progressive,  ses  troubles  intellectuels,  est  facile  à  reconnaître. 
11  en  est  de  même  pour  le  ramollissement  à  marche  rapide  par  embolie 
au  cours  d’une  lésion  mitrale:  L’aphasie  motrice,  l’épilepsie  Bravais- 
jacksonienne  accompagneront  l’hémiplégie  corticale  ;  dans  l’hémiplégie 
capsulaire  les  symptômes  d’aphasie  inotrice,  les  convulsions  feront 
défaut.  Les  troubles  de  la  sensibilité  peuvent  existei-  dans  les  deux  cas. 
Mais  souvent  le  diagnostic  entre  ces  deux  variétés,  par  l’absence  des 
symptômes  précédents,  est  impossilile  à  faire. 
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Je  rappelle  que  lorsque  la  partie  postéro-inférieure  de  la  couche 
tique  participe  à  la  lésion  capsulaire,  on  observe  une  série  de  symp¬ 
tômes  que  j’ai  décrits  avec  mes  élèves  sous  le  nom  de  Syndrome  thala- 
miqueet  dont  les  principaux  sont  l’hémianesthésie,  l’hémiataxie,  l’hémia- 

■  n 


MG 

rioc 


Fig.  a.  —  Le  tronc  encéphalique,  l’émergence  des  nerfs  crâniens,  l’angle  ponto-cérébellciix,  la  face 
inférieure  du  cervelet  et  l’espace  opto-pédonculaire,  d’après  J.  et  A.  Dejerixe  (Anatomie  des  centres 
nerveux,  t.  II). 

La  pie-mère  a  été  enlevée,  le  diverticule  latéral  du  IV"  ventricule  (ri  VL)  a  été  ouvert  à  droite, 
tandis  que  les  plexus  choroïdes  sont  visibles  à  gauche,  dans  l’angle  ponto-cérébelleux  entre  les  VIII" 
et  IS*  paires,en  avant  du  petit  lobule  cérébelleux  du  flocculus  (Floc),  qui  doit  à  ses  rapports  avec  le 
nerf  vague  (voir  côté  droit  de  la  ligure)  son  nom  de  lobule  du  nerf  pneumogasti'ique.  Deux  cercles 
englobant  l’un  le  pied  du  pédoncule  et  la  111“  paire  (W),  l’autre  la  VI*  paire  et  la  j)yramide  au  niveau 
du  sillon  bulbo-protubérantiel  (MG)  indiquent  le  siège  des  tumeurs,  exsudais  méningés,  etc.  qui,  par 
compression  du  tronc  encéphalique,  détei'iuinent  le  syndrome  clinique  :  hémiplégie  avec  paralysie 
alterne  de  la  III*  paire  (syndrome  de  Weber)  ou  de  la  VI*  paire  (syndrome  de  Millard-Gubler). 

Amg,  amygdale  cérébelleuse;  El,  Es,  éminences  latérale  et  médiane  du  tube  cinereum;  Floc,  lloc- 
culus  ou  lobule  du  nerf  vague;  If,  tige  de  l’Iiypoidiy.se ;  Ldg,  lobe  digastri(iue ;  Lgr,  lobe  grêle; 
Lsli,  lobe  semi-lunaire  inférieui';  Oi,  olive  inférieure  ou  l)ull)aire  ;  D,  jiied  du  pédoncule  céréliral  ; 
I*y,  pyramide  antérieure  du  bulbe;  l’yc,  pyramide  du  veimiis  inférieur  du  cei'velet;  id  VL,  divcM'tieule 
latéral  du  L*  ventricule  ;  siV,  sillon  inférii'ur  de  Vicq  d’A/.yr;  spoii,  sillon  )tost-pyramidal  ;  ssf,  sillon 
sous-üocculaire;  Tm,  tubercule  mamillaire;  Tina,  tubercule  maïuillaire  accessoire;  II,  nerf  optique, 
son  chiasma  (x  II)  et  sa  bandelette;  III,  nerf  moteur  oculaire  commun;  V,  neid'  trijunu'au;  VI,  nerf 
moteur  oculaii'e  externe  ;  VII,  nerf  facial  ;  VIII,  nerf  auditif;  IX,  nerf  glosso|)baryngion  ;  X,  nerf  jineu- 
mogastrique  ou  vague  ;  XI,  nerf  spinal  ;  XII,  nerf  grand  byiioglosse. 
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Ihétose,  des  douleurs  dans  les  membres  atteints,  et  parfois  de  l’hé¬ 
mianopsie  (Voy.  Syndrome  thalamique,  p.  922. ) 

B)  Hémiplégies  par  lésions  du  tronc  encéphalique.  —  L’hémiplégie 
consécutive  aux  lésions  du  tronc  encéphalique  se  présente  avec  un 
cortège  symptomatique  qui  varie  suivant:  1®  l’extension  de  la  lésion; 
2“  son  siège  au  niveau  du  pédoncule,  de  la  partie  supérieure,  moyenne  ou 
inférieure  de  la  protubérance,  de  la  partie  supérieure  ou  inférieure  du 
bulbe;  5“  sa  localisation  soit  à  l’étage  inférieur  du  pédoncule  et  à  l’étage 
antérieur  de  la  protubérance  et  du  bulbe,  soit  à  la  région  de  la  calotte; 
4“  la  participation  ou  non  à  la  lésion  des  fibres  radiculaires  et  des  noyaux 
des  nerfs  crâniens. 

Ces  lésions  relèvent  d’exsudats  méningés,  de  tumeurs,  ou  encore  de 
lésions  vasculaires  (hémorragie,  ramollissement).  La  distribution  vas¬ 
culaire  avec  ses  variations  individuelles  commandera  dans  ce  dernier 
cas  la  symptomatologie .  et  suivant  que  la  lésion  intéressera  le  tronc 
basilaire  au  niveau  de  son  origine  (fig.  50),  de  sa  partie  moyenne 
(fig.  45,  46,  47,  48)  ou  de  sa  bifurcation  en  artères  cérébrales  posté¬ 
rieures  (fig.  55,  54),  l’artère  vertébrale  en  totalité  (fig.  50),  ou  au  niveau 
de  ses  branches,  artère  spinale  antérieure  (fig.  49,  59),  artère  cérébel¬ 
leuse  inférieure  et  postérieure  (fig.  60  a,  b),  suivant  qu’elle  siégera 
sur  les  artères  médianes  (fig.  45,  40,  51),  ou  sur  les  artères  radicu¬ 
laires  latérales  (fig.  47,  48,  58),  la  région  de  la  calotte  et  l’étage  anté¬ 
rieur  du  tronc  encéphalique  pourront  être  pris  simultanément  ou  indé¬ 
pendamment  l’un  de  l’autre  (‘). 

De  là  toute  la  série  des  syndromes,  des  modalités  cliniques  propres 
aux  lésions  de  ces  régions.  Les  lésions  de  l’étage  antérieur  du  tronc 
encéphalique  peuvent  rester  confinées  à  cette  région  (fig.  55,  45,  51,  55) 

1.  Je  place  ici  la  notation  commune  aux  figures  45  à  60.  L’hémiplégie  est  indiquée  par 
des  hachui'es  obliques,  l’hémianesthésie  par  un  pointillé  et  la  paralysie  alterne  par  un 
grisé  foncé.  Les  lésions  intéressent  le  pédoncule  cérébral,  les  tiers  supéineur,  moyen  et 
inféi'ieur  du  pont,  la  partie  moyenne  et  inférieure  du  bulbe. 

Aq,  aqueduc  de  Sylvius  ;  Br  Qp,  bras  du  tubei’cule  quadrijumeau  postéiûeur  ;  Crst;  corps 
restiforme  et  pédoncule  cérébelleux  inférieur;  Fcc,  faisceau  central  de  la  calotte;  Fes,  libres 
semi-cii'culaires  internes  du  cervelet  ;  Flp,  faisceau  longitudinal  postérieur  ;  FPoa,  FPop, 
fibres  protubérantielles  antérieures  et  postéifiehres ;  UC,  hémisphères  cérébelleux;  Le,  locus 
coeruleus  ;  Ln,  locus  niger  ;  Lig,  Unguia  du  veiunis  supérieur  du  cervelet  ;  ND,  noyau  de 
Deiters  ;  Np,  noyaux  ponliques  ou  substance  grise  de  l’étage  antérieur  de  la  prottÂérance ; 
NPi,  noyau  l'ouge  ;  NRl,  noyau  du  ruban  de  Reil  latéral;  Nrt,  noyau  réticulé  de  la  calotte;. 
Nui,  noyaux  de  la  5®  paire  (moteur  oculaire  commun]  ;  NmV,  noyau  moteur  de  la  V'  paire 
(trijumeau)  ;  NsV,  noyau  sensitif  du  trijumeau  ;  Nvt,  noyau  de  la  VI“  paire  (moteur  oculaire 
externe)  ;  Nvn,  noyau  de  la  VII®  paire  (facial)  ;  Nvni,  noyau  antérieur  du  nei'f  acoustique 
(branche  cochléaire)  ;  Oc,  olive  cérébelleuse;  Os,  olive  supérieure  ou  protubérantielle ; 
P,  étage  inférieur  ou  pied  du  pédoncule  cérébral;  Pcm,  pédoncule  cérébelleux  moyen;  Pcs. 
pédoncule  cérébelleux  supérieur;  P  y,  la  voie  pédonculaire  dans  son  trajet  pédonculo-pontin; 
Qa,  tubercule  quadi’ijumeau  antérieur;  r,  raphé;  Rm,  ruban  de  Reil  médian;  RI,  ruban  de 
Reil  latéral;  SAq,  substance  grise  de  l’aqucduc  de  Sylvius;  SgR,  substance  gélatineuse  de 
Rolando;  SR,  formation  réticulée  ;  ïpo,  tænia  pontis  ;  Tr,  corps  trapézoïde  ;  V4,  quatrième 
ventricule;  Vs,  vermis  supérieur  du  cervelet;  VV,  valvule  do  Vieussens  ;  111,  fibres  radicu¬ 
laires  de  la  IIP  paire  (moteur  oculaire  commun)  ;  V,  trijumeau  ;  Vc,  petite  racine  motrice 
descendante  on  mésencéphalique  du  trijumeau  ;  Vds,  racine  descendante  sensitive  du  tri¬ 
jumeau:  VI,  fibres  radiculaires  de  la  VF'  paire  (moteur  oculaii’o  externe)  ;  VII,  rVII,  fibres 
radiculaii’es  de  la  Vil"  paii'o  (facial)  ;  Vllg.  genou  du  nerf  facial  ;  VIlIv,  branche  vestibulaire 
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OU  faire  irruption  dans  la  calotte  (lig.  n?",  'tO.  i9,  ali,  59).  Les  lésions  de 


la  calotte,  lorsqu’elles  sont 
minimes  peuvent  ne  détej‘- 
miner  que  tles  symptômes 
(lu  côté  des  nerfs  crâniens  ; 
plus  étendues  elles  s’accom¬ 
pagnent  de  trovdîles  de  la 
sensibilité,  de  la  coordina- 
fion,  de  l’équilibration,  par 
lésion  des  voies  sensitives 
(Gg.  54,  58,  48),  des  voitîs 
vestibulaires  (fi g.  52)  et  des 
voies  cérébelleuses  (fig.  54, 
48,  50,  60'^''),  ou  de  trou¬ 
bles  moteurs  par  lésions 
des  voies  motrices  (fig.  47, 
56). 

Or,  qu’il  s’agisse  d’une 
lésion  de  l’étage  antérieur 
(tig.  55,  45, 51,  55)  ou  d’une 
lésion  de  la  calotte  (fig.  47, 
56)  s’étendant  à  cet 
étage  antérieur,  le 
système  injrcunidal  se 
trouve  toujours  inté¬ 
ressé  au-dessus  de  sa 
décussation,  et  sa  lé¬ 
sion  entraîne  comme 
dans  les  lésions  céré¬ 
brales  une  hémiplégie 
croisée.  Les  voies  sen¬ 
sitives  secondaires  de 


? 


la  calotte,  qu’elles  pas- 
sent  par  le  ruban  de 
Reil  médian  ou  par  la 
partie  latérale  de  la  for¬ 
mation  réticulée  sont 
toutes  des  voies  croi¬ 
sées  (  voy.  Voies  sensi¬ 
tives  centrales  (p.795), 
dont  la  lésion  entraîne 
de  même  une  lié)nia- 
nestliésie  croisée,  hé¬ 
mianesthésie  plus  ou 
moins  intense,  plus  ou 
moins  totale  (Gg.  52,  50) 


’i^'.  43.  —  Syudroiiie  |ji'otul)crant,iel  antérieur.  Héiniplégie  du  ty|)o 
cérébral  par  thrombose  de  la  partie  supérieure  du  tronc  basilaire. 
La  lésion  est  unilatérale,  siège  dans  le  tiers  supérieur  de  la  protu¬ 
bérance,  occupe  l’étage  antérieur  du  pont  droit  et  y  détruit  les 
libres  cortico-médullaires  pyramidales,  les  fibres  corlico-nu- 
cléaires  du  facial,  du  masticateur  et  de  l'hypoglosse;  elle  n’in¬ 
téresse  pas  la  calotte,  ni  les  libres  radiculaires  des  nerfs  crâniens.’ 

■1  (laticlie  :  Hémiplégie  croisée  du  tronc  et  des  membres  avec  con¬ 
tracture  et  exagération  des  réflexes;  hémiplégie  faciale  inférieui’e 
gauche;  légère  hémiparésie  faciale  supérieure  (élargissement 
léger  do  la  fonte  palpébrale,  abaissement  du  bord  externe  du 
sourcil,  impossibilité  d’élever  et  d’abaisser  le  sourcil,  de  fermer 
alternativ(Mnont  les  deux  yeux)  ;  hémiparésie  des  masticateurs,  en 
particnliei-  du  ptérygoïdien  interne,  llémiparé.sie  linguale.  Inté¬ 
grité  de  l’excitabilité  électrique. 

l'ar  suite  de  la  prédominance  des  muscles  du  cété  sain  ;  entrai¬ 
nement  des  lèvres  et  du  menton  vers  la  droite  et  dans  l’acte  de 
tirer  la  langue,  déviation  de  la  pointe  du  cété  jiaralysé  (action 
du  génioglosse  droil). 

,  011  (lissociéiî  (fig.  69“'’);  sonies  les  l('‘sions  do  bi 


l'KJKBisE.  —  Siuniulogii.'. 
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des  fibres  spiiio-cérébelleuses  en  particulier  du  corps  resliforiiic.  La 
lésion  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  semble  se  traduire  surtout 
(ôg-.  54,  47,  48)  par  des  mouvements  chorco-athétosiques.  Ces  troubles 
seront  directs  et  existeront  du  môme  côté  que  la  lésion  dans  toutes  les 
atteintes  de  la  protubérance  qui  intéressent  le  pédoncule  cérébelleux 
supérieur  avant  sa  décussation.  Ils  sont  croisés  et  existent  du  côté  des 


Fig.  48.  —  Syndrome  protnbérautiel  postéro-latéral.  Lésion  de  la  partie  latéi’ale  de  la  calotte  pou¬ 
tine  gauche  intéressant  les  noyaux  du  trijumeau,  les  voies  sensitives  secondaires  croisées  de  la 
calotte,  sectionnant  partiellement  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  (l'es)  et  le  ruban  de  Reil 
médian  (Rm)  et  respectant  l’étage  antérieur  du  pont. 

/4  rfroîYe  .- Hémianesthésie  des  membres  à  type  syringomyélique,  i»ortant  surtout  sur  les  sensibilités 
douloureuses  et  thermiques. 

A  ÿûnehe  •  Paralysie  du  nerf  masticateur  (muscles  ptérygoïdiens,  massélor,  temporal)  par  lésion  du 
noyau  moteur  du  trijumeau.  iVnesthésie  légère  dans  le  domaine  du  trijumeau  (noyau  sensitif  du  triju¬ 
meau). mouvements  choréo-athétosiques  des  membres —  jpar  lésion  du  pédruieulecén'djellou.v  supérieur. 
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iiiciiibres  hémiplégiés  eL  hémianeslhésiés  dans  les  lésions  pédonculaires, 
sous-thalamiques,  tlialamiqiies  qui  sectionnen t|  le  pédoncule  cérébel¬ 
leux  supérieur  au-dessus  de  sa  décussation.  Ils  seront  bilatéraux  le  plus 
souvent  lorsque  la  lésion  intéresse  la  décussation  et  s’étend  aux  deux 
noyaux  rouges  de  la  calotte. 

Mais  ce  qui  imprime  la  note  caractéristique  aux  hémiplégies  par  lésion 
du  tronc  encéphali¬ 
que,  ce  qui  permet 
d’en  poser  le  dia¬ 
gnostic  et  d’en  déter¬ 
miner  le  siège  c’est 
la  participation  à  la 
lésion  de  Tun  ou 
l’autre  des  nerfs  crâ¬ 
niens,  moteurs,  sen¬ 
sitifs  ou  sensoriels  a  u 
niveau  de  leur  émer¬ 
gence,  de  leurs  filets 
radiculaires,  de  leur 
noyau  d’origine  ou 
de  leur  noyau  de  ter- 


L’atteinte  de  la  ^  ÎXd  Nxp  NpG-i 

la^  pm|ie^moti‘icc^|lù  Vis 

du  tiers  inférieur  du  :  XII 

pont  ou  de  l’angle  Moi 

pontO-Cer  ébel  1  en  X  kiu-,  .19. —  Syndiome  bulbaire  antéro-inLerue.  llémiiilégie  alLerac  do 
(tio'  5^  55  56),  L’ai-  pai‘  tlirombose  de  l’artère  spinale  antérieure  gauche. 

r'  ,-i’  "1^  lésion  détruit  la  pyramide  antérieure,  la  formation  réticulée 

teinte  de  rliypogtossc  blanche  du  bulbe,  les  libres  radiculaires  de  la  XIC  paire  et  respecte 

estcaractéristique  ,  ,  1  ,  ,  -  •  ,  1 

^  ^  ^  A  clroiUt  :  llemiplegie  dos  mernbi'cs  et  bemiancstbesie  surtout  des 

d’une  lésion  de  la  par-  sensibilités  profondes  sans  bémianalgésie  ni  hémithermoanesthésie, 
tîp  nntprn  intPvriA  fin  ^  gfmche  :  Ilémiatrophie  linguale  avec  réaction  de  dégénérescence 
lie  anteio-iniei  ne  au  radiculaires  du  grand  hypoglosse. 

bulbe  (fig.  49,  5Ü, 

59)  dans  le  domaine  de  farti’re  spinale  antérieure  ;  des  troubles  dans  la 
fonction  du  glosso-pharyngien  et  du  vago-spinal  indiquent  une  lésion  des 
parties  latérales  du  bulbe  (lig.  5(1,  60“'’)  dans  le  domaine  de  l’artère 
cérébelleuse  postérieure  el  inféiieure;  les  paralysies  laryngo-pbai’yngo- 
velo-palalines  iiidi(|neul  en  parlinilier  une  lésion  de  la  cnloiiiu'  anlé- 


1  droUe  :  Hémiplégie  d< 
sensibilités  profondes  t 
4  gauche  :  Ilémiatrophii 


•CS  et  bémianesthésie  surtout  des 
inalgésie  ni  hémithermoanesthésie. 

avec  réaction  de  dégénérescence 
du  grand  hypoglosse. 


SÉMIOLOGIE  DU  SYSTÈME  yhRVEüA. 


rieure  des  nerfs  mixtes,  noyau  de  l’ambigu  ou  mnau  ^ago-s|)inal(lig.  60, 

uO),  tandis  que  le 
ralentissement  du 
pouls,  l’abaissement 
de  la  température, 
les  troubles  respira¬ 
toires  du  typeCheyne- 
Stokes  et  Stokes- 
Adam,  les  troubles 
sympathiques  oculo- 
pupillaires  (fig.  50) 
révèlent  l’existence 
d’une  lésion  dans  le 
voisinage  du  noyau 
moteur  dorsal  du 


NCB 


Fi^.  50. —  Syndrome  bulbaire  antéro-interne  et  rétro-olivaii  e.  llénii- 
lilégie  et  bémianestliésie  croisées  avec  paralysie  altei-ne  de  la  Xll' 
paire,  de  la  racine  descendante  du  trijumeau,  syndi-orne  d’Avellis, 
troubles  sympathiques  oculo-pupillairesjbémiasynergie  cérébelleuse, 
par  thrombose  de  l’artère  vertébrale  gauche  en  avant  de  l’origine  de 
ses  branches  spinale  antérieure  et  cérébelleuse  inférieure  et  i)osté- 


vague. 

La  paralysie,  l’a¬ 
nesthésie,  les  trou¬ 
bles  sensoriels  con¬ 
sécutifs  à  la  lésion 
des  fibres  radiculai¬ 
res  ou  des  noyaux 
des  nerfs  crâniens, 
sont  toujours  directs 
et  revêtent  par  rap¬ 
port  à  l’hémiplégie 
et  l’hémianesthésie 
des  membres,  le  type 
caractéristique  des 
lésions  du  tronc  en¬ 
céphalique,  le  type 
des  paralysies  dites 
alternes. 


.4  droite  :  Hémiplégie  croisée  —  type  ponto-bulbaire  —  du  tronc  et  des 
membres  par  lésion  pyramidale;  hémianesthésie  portant  sur  tous 
les  modes  de  la  sensibilité  —  en  particulier  de  la  sensibilité  dou¬ 
loureuse  et  thermique  —  du  tronc,  des  membres,  du  cou,  de  la 
nuque  et  de  la  partie  postérieure  de  la  tète  par  lésion  des  formations 
réticulées  blanches  (Rm,  rCl)  et  grise  (SR). 

.4  gauche  :  Ilémiasynergie  cérébelleuse  avec  latéro-pulsion  et  liémia- 
taxie.  Hémiatrophie  linguale  par  lésions  des  libres  radiculaires  de 
l’hypoglosse:  paralysie  pharyngo-laryngo-velo-palatine  (syndrome 
d'.Avellis)  avec  dysphagie,  dysidionie,  enrouement  et  extinction  de  la 
voix  par  lésion  des  libres  radiculaires  et  du  noyau  antérieur  du  vago- 
spinal  (XXa).  ilyosis  et  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale  par  b-sion 
des  fibres  sympathiques  oculo-pupillaires  dans  la  formation  réticulée 
latérale  (SR),  (ces  troubles  sont  d’autant  plus  accusés  que  la  b'-sion 
est  plus  étendue  en  ari-ière  et  plus  voisine  du  noyau  dorsal  ou  |josté- 
rieur  du  vague)  ;  hémianesthésie  de  la  face,  par  lésion  de  la  racine 
descendante  du  li'ijumeau. 

assez  intense  pour  enlrainer  une  siibliixalion  de  1 


Les  nerfs  moteurs 
le  plus  souvent  at¬ 
teints  sont  lesYL^YlL 
(lig.  55,  56,  52,  58), 
IIL  paires  (fig.  55, 
54).  Le  trijumeau 
(fig.  47,  48),  est  plus 
fréquem meut  pris 
que  l’bypoglosse 
(fig.  49,  50,  59)  et  la 
paralysie  du  noyau 
masticateurpculêlre 
a  mâchoire;  plus  sou- 
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vent  la  paralvsie  pi'édoüiiiie  flans  les  ptérygoïfliens  el  se  traduit  par  de  la 
(lifïjculte  dans  les 


mouvements  de  dé¬ 
duction  et  l'eiitrai- 
uement  de  la  mâ¬ 
choire  du  cùlé  liémi  - 
plégié  pendant  Toii- 
verture  de  la  bouche. 

La  paralysie  des 
nerfs  moteurs  crâ¬ 
niens  s’accompagne 
d’atrophie  muscu¬ 
laire,  d'altérations 
des  réactions  électri¬ 
ques,  symptômes  qui 
font  toujours  défaut 
lorsque  sont  lésées 
les  voies  centrales  de 
ces  nerfs,  à  savoir  les 
fibres  CO  rtico-nu- 
rléaires. 

La  lésion  des  fibres 
cortico-nucléairesdu 
facial  se  traduit  par 
une  paralysie  faciale 
inférieure  du  t\pe 
cérébral  (voy.  fig.  55, 
57,  56%  45,  51,  46, 
47);  celle  des  fibres 
cortico-nucléaires 
des  nerfs  moteurs  de 
l'œil  par  une  para¬ 
lysie  associée  du  re¬ 
gard  ou  une  déviation 
conjuguée  de  la  tête 
et  des  yeux  (fig.  55, 
■48)  (voy.  Sémiologie 
de  la  vision,  p.  428 
et  1150).  La  dyspha¬ 
gie,  la  dysarthrie, 
le  syndrome  pseudo¬ 
bulbaire  (voy.]). 148) 
le  rire  et  le  pleurer 
spasmodi(]ucs  sont 
fréquents  dans  les  lé¬ 
sions  bibitéi-ales  de  la 


l'ig-.  51.  —  Syiidi-ouie  prdliilxh-aiiLiel  antéi-ieur.  lléniiplduje  du  type 
cérébral  avec  paralysie  jiseudo-bulbaire  jiar  lésion  bilatérale  du 
tiers  supérieur  de  l’étage  antérieur  de  la  protubérance  déti'uisant 
comjjlètement  la  voie  |jédonculaire  droite  iPy)  et  partiellement  la 
voie  pédonculaire  gauche  dans  sa  jiartie  interne  le  long  du 

A  f/auc/ie  ••  llénii|)légie  croisée  du  tyiie  cér('diral  —  membres,  facial 
inférieur,  langue — avec  contracture  et  exagération  des  réflexes 
tendineux  ))ai’  b“sioji  d(^s  libi  es  cortico-médullaires  pyramidales  et 
des  libres  cortico-nucléaires  du  facial  et  de  l’hypoglosse. 

A  droite  ;  lli‘mi|)ai'i‘sie  ci’oisée  de  la  langue,  du  facial  infi'ri(>ur  et 
des  membres  jiar  lésion  des  libres  cortico-nucléaires  et  atteinte 
b‘gère  des  libres  curtic,o-médullaires  pyi’amidalos. 

De  là  ;  Dysartiirie,  dysphagie,  symptômes  do  paralysie  |iseiuto- 
Imlbairc'  iiar  lésion  bilatiu'ale  des  libi'es  cortico-niicléaii'es  de 
l'hypoglosse  el  du  vago-spiual. 


uioiLié  siipécionrc  (1(‘  l’éLagc  iuilériour  do  la  pcolnbé- 
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varice  el  s'obscvvent  même  loi'sqiie  la  lésion  de  la  seconde  voie  pédoncu- 
laire  est  peu  étendue  (tig.  51),  pour  vu  qu’elle  iirléi'esse  sa  partie  interne  ou 
sa  partie  postérieure  c’est-à-dii‘e  la  voie^centrale  coi  tico-nucléaire  des 
noyaux  inférieurs  du  bulbe  et  en  particulier'  les  tibi  es  aberr  antes  pontines. 

Les  lésions  du  tronc  encéphalique  peuvent  intéresser  la  MIL  paire 
(tig.  52)  dans  son  système  cochléaii-e  (libres  radiculaii-es  de  la  bianclie 
cochléaire,  noyau  antérieur  de  l’acoustique,  systèmes  du  coi'ps  ti’apézoïde, 
de  l’olive  protubérantielle  et  du  ruban  de  Reil  latéral)  et  dans  son  sys¬ 
tème  vestibulaire  (fibres  radiculaii’es  de  la  bi'anclre  vestibulaire,  noyau 
triangulaire,  noyau  de  Bechterew,  noyau  de  Deiters,  et  système  des 
fibres  du  noyau  de  Deiters).  Ici  encore  les  symptômes  constatés  (troubles 
de  l’audition,  troubles  de  la  statique)  seront  directs,  ils  s’observeront 
du  coté  de  la  lésion. 

L’appareil  labyrinthique  est  en  outre  en  connexion  éti’oite  avec  les 
noyaux  oculo-moteurs  (trg.  212,  p.  420)  :  le  système  cochléaire  par  les 
fibres  du  hile  de  l’olive  supérieui'e  ou  protubérantielle  ;  le  système  vesti¬ 
bulaire  par  les  fibres  qui  naissent  dans  le  noyau  de  Deiters,  suivent  le 
trajet  des  fibres  arciformes  internes  postérieures  de  la  calotte,  abordent 
le  noyau  de  la  YL  paire,  montent  dans  le  faisceau  longitudinal  posté¬ 
rieur  croisé  pour  actionner  le  noyau  de  la  IIL  paire  du  côté  opposé  ou 
descendent  dans  le  faisceau  longitudinal  postéi'ieur  homolatéral  pour 
actionner  les  noyaux  bulbaires  inférieurs,  en  particulier  le  noyau  du 
spinal  et  les  colonnes  cellulaires  de  la  corne  antérieure  de  la  région 
cervicale.  Une  lésion  de  ces  voies  entraînera  des  symptômes  oculaires 
(fig.  56,  57,  52)  :  nystagmus,  paralysie  des  mouvements  de  latéralité  du 
regard  —  paralysie  oculaire  associée  —  voire  môme  une  déviation  conju¬ 
guée  des  yeux  et  de  la  tète  avec  ou  sans  rotation  de  la  tête,  auxquels 
s’associent  du  vertige,  de  l’incertitude  dans  la  démarche,  de  la  latéro¬ 
pulsion  et  souvent  une  diminution  du  réflexe  patellaire.  A  l'encontre  des 
lésions  de  la  voie  cortico-oculogyrc  ces  symptômes,  en  particulier  les 
symptômes  oculaires,  sont  ici  directs;  ils  s’obsei'vent  du  côté  de  la  lésion, 
c’est  à-dire  du  côté  opposé  à  l'hémiplégie  ou  à  rhémianesthésie  des  mem¬ 
bres  et  bien  qu’ils  résultent  de  la  lésion  d’une  voie  secondaire  centrale 
(faisceau  longitudinal  postérieur,  système  du  noyau  de  Deiters),  ils  peu¬ 
vent  cliniquement  être  assimilés  aux  paralysies  alternes.  —  La  déviation 
conjuguée,  la  paralysie  associée  du  regard,  le  vertige,  s'observent  de 
préférence  lorsc|ue  sont  lésées  la  partie  la  plus  élevée  du  noyau  de  Deiters 
et  des  voies  qui  en  partent;  le  nystagmus,  de  préférence  lojsque  c'est 
la  partie  supérieure;  l’incertitude  de  la  démarche,  les  altérations  des 
réflexes,  lorsque  la  partie  inférieure  du  noyau  de  Deitei's  est  atteinte. 

Les  lésions  du  tronc  encéphalique  peuvent  intéresse]'  les  lihi'es  radi¬ 
culaires  du  trijumeau  (Y®  paii'e)  à  dill'éreutes  liauleurs  (tig,  47,  48,  52, 
58,  50,  60;  et,  dans  le  long  trajet  descendant  de  sa  laeiiie  spinale,  on  a 
cherché  à  localiser  les  territoires  cutanés  desservis  jtar  les  branches 
ophtalmiques,  maxillaiie  supérieur  et  maxillaii-e  iid'érieur.  Les  tibies 
l'adiculaiies  des  branches  o])htaljnique  el  maxillaire  iidérieur  sont 
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celles  (luiit  la  lenniiiaisori  est  la  plus  iiiléiâcure;  celles  du  luaxilluire 
supérieur  iie  dépassent  guère  en  bas  le  plan  de  l’olive  bulbaire.  Sur 
line  coupe  transversale  de  la  racine  spinale  descendante  du  trijumeau, 
les  libres  correspondant  aux  branches  ophthalmique  et  maxillaires 
supérieures  semblent  occuper  une  situation  plus  antérieure,  plus  ven¬ 
trale,  que  celles  du  maxillaire  intérieur.  Les  troubles  de  la  sensibilité 
cornéenne  paraissent  en  ettét  s'observer  de  préférence  dans  les  foyers 
plus  inférieurs,  ceux  des  muqueuses  nasale  et  buccale,  dans  les  foyers 
plus  supérieurs. 

Les  lésions  destructives  des  noyaux  sensitifs  du  trijumeau  —  noyau 
protnbérantiel  et  noyau  de  la  racine  descendante  ou  substance  gélati¬ 
neuse  de  Rolando  —  peuvent  de  même  que  celles  qui  portent  sur  les 
branches  périphériques  de  ce  nerf  ou  sur  le  ganglion  de  Casser,  pro¬ 
duire  des  troubles  neuro-paralytiques  —  kératite  superficielle  érosivc, 
herpès  —  sans  que  l’on  puisse  invoquer  pour  les  expliquer,  un  tirail¬ 
lement  ou  une  compression  de  la  branche  périphérique,  comme  dans  les 
cas  de  tumeur  extra-protubérantielle. 

Syndromes  cliniques  des  hémiplégies  par  lésions  du 
tronc  encéphalique. 

a)  Syndromes  pédonculaires.  —  l”  Syndromes  pédonculaires 
antérieurs  {Hémiplégie  pédonculaire,  syndrome  de  Weber).  —  Au 
niveau  du  pédoncule  cérébral,  le  faisceau  moteur,  placé  dans  le  pied,  est 
nettement  séparé,  par  toute  l’épaisseur  du  locus  niger,  du  faisceau  sen¬ 
sitif  (ruban  de  Reil)  qui  occupe  l’étage  supérieur.  Aussi  dans  la  majorité 
des  cas,  pas  toujours  cependant,  l’hémiplégie  pédonculaire  est-elle 
uniquement  motrice*.  Mais  alors  elle  est  parfois  fort  difficile  à  distinguer 
des  autres  hémiplégies  cérébrales  dans  lesquelles  il  n’existe  pas  de 
troubles  de  la  sensibilité. 

Ce  diagnoslic  est  facile  au  contraire  à  porter,  lorsque  cette  hémiplégie 
pédonculaire  affecte  le  type  caractérislique,  dit  hémiplégie  alterne  supé¬ 
rieure  ou  pédonculo-protubérantielle,  ou  syndrome  de  Weber.  D’un  côté 
du  corps  il  existe  une  hémiplégie  totale  comprenant  les  membres,  le 
tronc,  la  langue  et  la  face  — la  paralysie  faciale  présente  ici  les  caractères 
de  la  paralysie  faciale  d’origine  cérébrale,  c’est-à-dire  avec  intégrité  rela¬ 
tive  du  facial  supérieur;  —  du  coté  opposé,  le  moteur  oculaire  commun 
est  pcàralysé.  Cette  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  peut  être  com¬ 
plète  et  frapper  toute  la  musculature  interne  et  e.xteime  de  l’œil;  ou 
incomplète  et  ne  s  adresser  qu’à  la  musculature  interne,  ou  à  la  muscu¬ 
lature  externe  ou  même  seulement  à  quelques  muscles  de  celle-ci.  Les 
examens  né'‘roscüpiques  montrent  te  plus  souvent  un  ramollissement  ou 
une  hémorragie  du  pédoncule;  parfois  la  lésion  siège  dans  les  méninges—- 
tumeur,  gomme  syphilitique  ou  tuberculeuse,  anévrysme  des  artères  de 
la  basedu  cerveau,  méningite  tuberculeuse.  — Ce  lypi;  (dinifpie  s’explique 
facilement.  La  lésion  a  frappé  du  même  coup  le  faisimaii  moteur  cortico- 
médullaire  non  micore  entre-croisé,  d’où  riu'iuiplégie  totale  du  cote 
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opposé,  et,  à  sa  sortie  du  iiévraxe,  le  nerf  moteur  oculaire  commun,  qui 
se  rend  à  l’œil  du  même  côté  que  la  lésion.  Lorsque  la  lésion  s’étend 
aux  quatre  cinquièmes  internes  du  pied  du  pédoncule  et 'détruit  toutes 
les  voies  corti?  o-nucléaires,  à  la  paralysie  alterne  de  la  llPpaire,  s’ajoute 


Fig.  o4. —  Syndrome  pédonculaire  postérieur.  HémiiinesLliésie  de  la  moitié  opposée  du  corps  avec 
mouvements  choréo-athétosiques  et  paralysie  alterne  de  la  III"  paire,  par  lésion  de  la  calotte  pédon- 
culaire  droite. 

-4  gauche  :  Bémianestliésie  croisée  des  membres  et  de  la  lace  par  lésion  dos  voies  sensitives  secon¬ 
daires  croisées  (lim  et  SU);  mouvements  clioréo-alliétosiqucs  et  quelquefois  tremblement  par 
lésion  du  noyau  rouge  (Ml)  et  du  pédoncule  cérébelleu.v  supérieur  (Pes)  au-dessus  de  sa  décussation. 

A  droite  :  Paralysie  du  moteur  oculaire  commun;  IIP  paire  ;  ptosis,  strabisme  divergent  par  pré¬ 
dominance  de  l’antagoniste  ;  sans  ou  avec  mydriase  et  pupille  ne  réagissant  ni  à  la  convergence,  ni 
à  la  lumière,  suivant  que  la  destruction  du  noyau  et  des  libres  radiculaii'os  de  la  IIP  jiaire  est  plus 
ou  moins  complète. 


—  du  côté  de  r hémiplégie  —  une  paralysie  associée  du  regard  avec  dévia¬ 
tion  conjuguée  de  la  tôle  et  des  yeux  par  lésions  des  libres  cortico-ocu- 
logyres  et  cortico-céphalogyres  (lig.  à?'’  el  55'')  (Syndromes  de  Foville). 

2°  Syndromes  pédonculaires  postérieurs.  —  Dans  cei  laius  cas,  il  peut 
exister  Aô  Yhémianeslhésie  à  li/pe  égalemeiil  alitn-ne  par  lésion  du  ruban 
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&  Syndromes  protubérantiels.  —  1’  Syndromes  protubéran- 
tiels  antérieurs  {Héiniplégie  protuhércmlielle,  type  Millard-Gubler).  — 
L’hémiplégie  alterne  type  Millai'd-Gübler  est  caractérisée  par  la  paralysie 
des  membres  d’un  côté  du  corps,  et  celle  de  la  face  et  du  droit  extei-ne 
de  l’œil  (YI'  et  YÏL  p.i  du  coté  opposé.  Selon  les  cas,  la  sensibilité  est 
intacte  ou  non.  La  paralysie  faciale  est  du  type  périphérique  et  en  pi  é- 
sente  les  réactions  électriques.  Cette  forme  clinique  est  d’une  explica¬ 
tion  semblable  à  celle  de  la  précédente.  La  lésion  —  foyer  hémorragique 
ou  de  ramollissement,  tumeur  —  a  détruit  le  nerf  facial  et  le  nerf 
moteur  oculaire  externe —  noyau  ou  filets  radiculaires  —  en  même  temps 
qu’elle  a  lésé  le  faisceau  moteur  des  membres  au  môme  niveau,  partant 
bien  au-dessus  de  l’entre-croisement  des  pyramides.  La  paralysie  faciale 
siégera  donc  du  coté  de  la  lésion  et  celle  des  membres  du  coté  opposé. 
Ce  syndrome  Millard-Gübler  peut,  quand  la  lésion  est  plus  étendue  et 
dépasse  la  ligne  médiane,  se  .compliquer  de  paralysie  des  deux  sixièmes 
paires. 

Les  hémiplégies  par  lésion  confinée  à  la  partie  supérieure  et  moyenne 
de  l’étage  antérieur  du  pont,  ne  s’accompagnent  pas  de  paralysie  alterne 
de  la  Yt®  paire  et  ne  se  distinguent  guère  de  l’hémiplégie  du  type  cérébral. 
Elles  peuvent  s’accompagner  de  paralysie  pseudo-bulbaire  si  la  lésion  est 
bilatérale  (voy.  fig.  51  ai  paralysies  pseudo-bulbaires). 

'2'^  Syndromes  protubérantiels  postérieurs.  —  Comme  l’hémiplégie 
pâdonculaire,  l’hémiplégie  alterne  par  lésion  de  la  protubérance  peut 
s’accompagner  d'hémianesthésie  si  la  calotte  pédonculaire  ou  protubéran- 
tielle  et  en  particulier,  le  ruban  de  Pieil  et  la  partie  latérale  de  la  for¬ 
mation  réticulée  sont  compris  dans  la  lésion.  Cette  hémianesthésie  peut 
être  totale  ou  dissociée  selon  le  type  syringomyélique.  En  outre,  dans  le 
type  Millard-Gübler,  on  peut  observer  une  anesthésie  alterne  de  la  moitié 
correspondante  de  la  face,  du  môme  côté  que  la  paralysie  de  la  Yl'‘  et  de 
la  YIL  paire,  lorsque  les  filets  radiculaires  de  la  grosse  racine  du  tri¬ 
jumeau  ou  le  noyau  de  cette  dernière  participent  à  la  lésion.  (Voy. 
Hémianesthésie  alterne.) 

Syndromes  de  Foville.  —  On  peut  observer  différents  types  d’hémi¬ 
plégie  alterne  décrits  par  Foville  fils  (1858),  et  dans  lesquels  il  existe  une 
paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux,  produisant  une  vérital)le 
paralysie  du  regard,  le  droit  interne  d’un  côlé  (111®  paire)  et  le  droit 
externe  du  côté  opposé  (Yl®  paire)  ne  pouvant  plus  fonctionner  dans  les 
mouvements  synergiques  de  latéralité.  Ces  paralysies  oculogyres,  dites 
dextrogyre  ou  lévogyre —  suivant  (lu’clles  intéi'essent  droit  exteine 
droit  ou  gauche  —  relèvent  :  soit  de  la  lésion  convulsiviOde  ou  paraly¬ 
sante  de  la  voie  centrale  cortico-nucléaire  oculogyre  qui  relie  la  corticalilé 
cérébrale  aux  noyaux  oculomoteurs  (Voy.  lig.  212  et  Sémioloyie  de  la 
vi.sion.  p.  1150);  soit  de  la  lésion  dos  fibres  qui  relient  le  noyau  de  llci- 
ters  aux  noyaux  oculo-moteurs;  ces  fdires  appartiennent  à  une  voie  laby¬ 
rinthique  oculogyre  centrale,  elles  suivent  le  trajel  des  (ibi'es  arciformes 
internes  et  postérieures  de*  la  calolte  |)onl()-biilbair('  el  iiionleiil  dans  le 
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faisceau  longitudinal  postérieur.  (Voy.  fig.  212,  p.  429)  et  Sémiologie  de 
la  vision. 

Si  la  voie  cortico-nucléaire  est  lésée,- soit  an  niveau  du  pied  du  pédon- 


Fi^.  58.  —  Syndrome  protubérantiel  postérieur.  Hémianesthésie  croisée  avec  paralysie  alterne  des 
n*  et  VI1‘  paires;  syndrome  de  Foville,  anesthésie  du  trijumeau,  par  hémorragie  de  la  partie  latérale 
et  inférieure  de  la  calotte  protubérantielle  gauche. 

-•1  droite  :  Hémianesthésie  du  type  syringomyélique,  hémianalgésie  et  hémithermoanesthésie  par 
lésion  des  voies  sensitives  croisées  de  la  partie  latérale  de  la  formation  réticulée.  Intégrité  presque 
complète  de  la  sensibilité  tactile,  du  sens  des  attitudes;  du  sens  stéréognostique  par  suite  de  la  lésion 
très  incomplète  du  ruban  de  lleil  médian  (lira). 

.t  gauche  :  1“  Paralysie  atrophique  de  la  Vil"  paire  avec  réaction  de  dégénérescence,  lagophtalmie, 
abaissement  de  la  commissure  labiale,  ell'acement  des  rides,  paralysie  du  peaucier  (le  champ  jiaralysé 
iVlïj  est  indiqué  dans  la  figure  a)\  2“  anesthésie  de  la  face —  par  suite  de  la  lésion  de  la  racine 
descendante  du  trijumeau  —  (Voy.  territoire  V  de  la  figurer/');  5"  paralysie  du  moteur  oculaire 
externe,  strabisme  convergent  par  suite  de  la  prédominance  des  antagonistes. 

En  outre  :  Paralysie  des  mouvements  de  latéralité  des  deux  globes  oculaires  vers  la  gauche 
malgré  l’intégrité  du  Flp,  du  noyau  de  la  VP  paire  et  de  la  formation  réticulée  adjacente,  consé¬ 
cutive  à  la  lésion,  dans  le  noyau  de  Deiters,  des  libres  oculogyres  labyrinthiques,  qui  unissent  le 
noyau  de  Deiters  (NDj  aux  noyaux  oculo-moteurs.VP  et  IIP  paires  ;  par  suite  de  la  jirédominance  des 
antagonistes,  le  regard  est  porté  i'i  droite. 

Dejerise.  —  Sémiologie.  15 


226 


SÉMIOLOGIE  DU  SYSTÈME  EERVEUX. 


cule,  soit  au  niveau  des  fibres  aberrantes  cortico-oculogyres  dans  la  calotte 
protubérantielle,  la  paralysie  oculogyre  est  croisée  (fig.  53,  57*’)  comme 
est  croisée  l’hémiplégie.  C’est  le  type  pédonculaire  ou  protubérantiel 
supérieur.  Il  s’agit  le  plus  souvent  d’un  symptôme  d’excitation  (le 
malade  regarde  ses  membres  convulsés),  plus  rarement  d’un  symptôme 
paralytique;  (le  malade  regarde  sa  lésion  par  suite  de  la  prédominance 
des  antagonistes)  ;  (je  ferai  remarquer  que  la  déviation  conjuguée  est  natu¬ 
rellement  en  sens  contraire  -de  la  paralysie  oculogyre  :  paralysie  dex¬ 
trogyre  —  déviation  à  gauche). 

Si  les  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  ou  les  fibres  aberrantes 
sous-thalamiques  qui  s’y  rendent  sont  lésés  des  deux  côtés,  on  peut  obser¬ 
ver  une  paralyne  verticale  du  regard.  Elle  est  bilatérale  (voy.  p.  1139), 
les  droits  supérieurs  et  inférieurs  ne  peuvent  plus  fonctionner  dans  les 
mouvements  d’élévation  et  d’abaissement  des  yeux. 

Si  la  voie  oculogyre  labyrinthique  est  lésée  au  niveau  soit  des  fibres 
arciformes  internes  et  postérieures  de  la  calotte  bulbo-pontine  (fig.  58), 
soit  du  noyau  do  la  Yl®  paire,  soit  du  faisceau  longitudinal  postérieur 
(fig.  56,  57®),  la  paralysie  oculogyre  est  directe,  tandis  que  l’hémiplégie 
est  croisée.  C’est  le  type  protubérantiel  du  syndrome  de  Foville.  On 
observe  en  général  dans  ces  cas  une  paralysie  faciale  :  elle  sera  directe 
(syndrome  de  Millard-Gübler  avec  paralysie  oculogyre),  lorsque  le  facial 
est  intéressé  dans  son  noyau  ou  ses  fibres  radiculaires  par  une  lésion 
du  tiers  inférieur  de  la  protubérance  (fig.  58);  elle  sera  croisée,  comme 
l’hémiplégie,  si  elle  relève  de  la  lésion  de  la  voie  cortico-nucléaire  du 
facial  au  niveau  de  la  partie  supérieure  ou  moyenne  du  pont  (fig.  57''). 

Le  syndrome  dit  de  Raymond  et  Cestan  rentre  dans  les  syndromes 
protubérantiels  postérieurs  avec  type  foville.  Mais  la  lésion  est  plus  laté¬ 
rale,  elle  sectionne  les  voies  sensitives  centrales  et  atteint  les  voies  céré¬ 
belleuses  :  à  la  paralysie  oculogyre,  avec  hémiplégie  légère,  s’ajoutent  du 
tremblement,  quelques  mouvements  athétosiques,  de  l’asynergie  céré¬ 
belleuse,  de  l’incoordination  et  des  troubles  de  la  sensibilité. 

c)  Syndromes  bulbaires.  —  1°  Syndrome  bulbaire  antérieur  ou 
interolivaire  {Hémiplégie  alterne  inférieure).  —  Quand  la  lésion  siège 
dans  le  bulbe,  à  la  hauteur  de  l’olive,  elle  intéresse  le  faisceau  pyra¬ 
midal  correspondant  au-dessus  de  l’entre-croisement  moteur.  Par  rap¬ 
port  à  la  lésion  la  paralysie  des  membres  est  donc  croisée,  tandis  que 
celle  de  l’hypoglosse  —  destruction  des  fibres  radiculaires  de  ce  nerf  ou 
de  son  noyau  par  la  lésion  —  est  directe.  La  moitié  de  la  langue  para¬ 
lysée  est  en  même  temps  atrophiée  (fig.  49). 

2“  Syndromes  bulbaires  rétro-olivaires.  —  On  peut  observer  parfois, 
soit  isolées,  soit  associées  à  une  hémiplégie  croisée,  des  paralysies  du  voile 
du  palais  et  du  larynx,  et  de  certains  muscles  de  la  tête,  du  cou,  provo¬ 
quées  par  des  lésions  de  la  partie  inlérieure  du  bulbe  et  de  la  partie  supé¬ 
rieure  de  la  moelle  cervicale. 

Suivant  l’extension  de  la  lésion  en  hauteur  et  en  largeur  ces  paralysies 
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présentent  plusieurs  types  cliniques  que  l’on  a  érigés  en  syndromes.  Elles 
s’observent  du  reste  plus  souvent  associées  à  une  hémianesthésie  qu’ac¬ 
compagnées  d’une  hémiplégie  du  côté  opposé  et  relèvent  de  lésions  de  la 
partie  latérale,  rétro-olivaire  du  hulhe,  siégeant  dans  le  domaine  de  l’ar¬ 
tère  cérébelleuse  in-  _ 

férieure  et  posté- 

rieure  et  intéressant  f  - "A 

le  noyau  du  vago-  I  /  Il 

spinal.  Il  peut  s’y  VJ 

ajouter  ou  non  une  ^  /  A  f 

lésion  dans  le  do-  ^  ^  l  / 

maine  de  l’artère 
spinale  antérieure 
qui  lèse  les  fibres 
radiculaires  de  l’hy- 
poglosse  et  la  pyra- 

mide  bulbaire  (Voy.  WÆÆ0W///ÆW// 

fig.  50  et  60).  Tels  ' 

sont  :  NCB 

r  Le'sî/wdrome  NxpNCG-j 

d'Avellis.  — Paraly-  ^  U  î  1 

sie  de  la  moitié  du 
voile  du  palais  et  de 
la  corde  vocale  cor- 
respondante.  Cette  NUp— -• 

hémiplégie  pharyn- 
go-laryngo- vélo -pa¬ 
latine  par  paralysie  •  ^ 

de  la  branche  interne 
du  spinal,  est  la  con¬ 
séquence  d’une  lésion  «ari 

portant  sur  le  noyau 

du  VaSO-Spinal _ —  Syndrome  bulbaire  antéro-interne.  Double  hémiplégie  avec 

°  V/  /1\T  \  paralysie  alterne  de  la  XII”  paire  par  occlusion  d’une  artère  spinale 

noyau  ambigu  (INX^)  antérieure  unique  née  de  la  vertébrale  droite.  La  lésion,  plus  accen- 

_ ûj  dans  ce  cas  elle  droit,  détruit  les  deux  pyramides  antérieures  (Py)  du 

,  bulbe,  les  deux  couches  inter-olivaires  (Rm)  et  la  formation  réti- 

S  accompagne  sou-  culée  blanche  (rCl,  Ca)  ;  elle  sectionne  à  droite  les  fibres  radiculaires 
vpnt  d’iinp  bémia-  de  la  XII”  paire. 

vciii  U  uiic  iiciiiia  Hémiplégie  et  hémianesthésie  des  quatre  membres  plus  marquées 

nesthésie  alterne  à  a  gauche.  Les  troubles  de  la  sensibilité  intéressent  surtout  le  sens 
,  .  des  attitudes. 

.P®  SyrmgOmyêll-  ^  droite  ;  Hémiatrophie  linguale  avec  réaction  de  dégénérescence. 

que,  par  lésion  des 

fibres  sensitives  croisées  de  la  formation  réticulée  grise.  (Voy.  p.  812.) 

Ce  syndrome  a  été  observé  aussi  dans  le  tabes,  où  il  est  très  rare  à  l’état 
pur.  On  en  a  cependant  rapporté  quelques  ohservalions.  Dans  le  cas  de 
GuillainetLaroche(1908),  il  s’agissait  d’un  tabes  classique  avec  amyotro¬ 
phie  généralisée.  11  a  été  constaté  également  dans  la  syringomyélie 
Raymond,  1910). 
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formation  réticulée  latérale  en  dedans  du  trijumeau  :  les  symptômes  sont  moins  accusés  que  dans 
la  figure  50.  la  lésion  s’étend  un  peu  moins  en  arriére. 

En  ô,  la  lésion  respecte  les  flbres  sympathiques,  d’où  absence  de  troubles  oculo-pupillaires,  mais 
elle  s’étend  plus  en  dedans,  sectionne  les  fibres  radiculaires  de  la  XII' paire —  d’où  paralysie  atro¬ 
phique  de  la  moitié  correspondante  de  la  langue  —  et  descend  plus  bas  dans  le  bulbe,  où  elle  inté¬ 
resse  les  flbres  radiculaires  issues  de  la  partie  inférieure  du  hoyau  du  spinal, Jd’où  paralysie  de  la 
branche  externe  (muscles  sterno-cléido-mastoïdien  et  trapèze). 

Le  syndrome  de  Schmidt.  —  Paralysie  unilatérale  du  voile  du  palais, 
de  la  corde  vocale,  du  sterno-mastoïdien  et  du  trapèze.  C’est  la  paralysie 
du  spinal  tout  entier  par  lésion  du  noyau  vago-spinal  (Nx^)  et  du  noyau 
inférieur  du  spinal  (xi)  ou  de  leurs  filets  radiculaires. 

ô“  Le  syndrome  de  Jackson.  —  Hémiparalysie  du  voile  du  palais, 
de  la  corde  vocale,  du  sterno-mastoïdien  et  du  trapèze  du  côté  corres¬ 
pondant,  avec  hémiparalysie  et  atrophie  linguales..  C’est  la  paralysie 
totale  du  spinal  associée  à  celle  de  l’hypoglosse  (fig.  50).  Le  syndrome  de 
Jackson  peut  être  incomplet  et  la  paralysie  unilatérale  ne  porte  alors  que 
sur  le  voile  du  palais  et  la  langue,  la  corde  vocale  restant  indemne. 

Quant  au  syndrome  de  Tapia  —  paralysie  unilatérale  de  la  langue  et 
delà  corde  vocale  du  môme  côté,  avec  intégrité  du  voile  du  palais  — 
c’est  une  hémiplégie  glosso-laryngée  qui  est  le  plus  souvent  d’origine 
traumatique  —  coups  de  cornes  de  taureau  en  particulier  —  la  lésion 
portant  en  même  temps  et  sur  l’hypoglosse  et  sur  le  pneumogastrique 
au-dessous  du  ganglion  plexi Corme  ;  en  d’antres  termes,  elle  siège  au- 
dessous  des  tilets  pharyngiens  qui  se  détachent  de  ce  ganglion.  C’est  une 
lésion  périphérique  qui  ne  rentre  pas  dans  la  catégorie  des  paralysies 
vélo-palatines,  laryngées  et  pharyngées  par  lésion  bulbaire. 

Dans  ces  diflerents  syndromes  bulbaires,  les  muscles  paralysés  sont 
en  même  temps  atrophiés.  La  lésion  porte,  en  effet,  tantôt  sur  leurs 
noyaux  ou  leurs  fibres  radiculaires,  tantôt,  et  le  cas  est  fréquent,  sur 
les  troncs  nerveux  périphériques.  Ces  derniers,  en  effet,  peuvent  être 
comprimés  ou  lésés  traumatiquement  sur  leur  trajet.  D’une  manière 
générale,  les  syndromes  dits  de  Schmidt,  Jackson,  Tapia,  s’observent 
peut-être  plus  souvent  à  la  suite  de  lésions  périphériques  des  troncs  ner¬ 
veux,  que  le  syndrome  d’Avellis  qui  est  caractéristique  des  lésions  rétro- 
olivaires. 

Du  reste  et  au  point  de  vue  du  diagnostic  de  localisation  de  la  lésion, 
je  ferai  remarquer  que  lorsque  ces  syndromes  relèvent  d’une  lésion  bul¬ 
baire,  il  est  exceptionnel  qu’ils  ne  soient  pas  accompagnés  de  troubles  de 
la  motilité  ou  de  la  sensibilité,  parfois  des  deux  ensemble,  siégeant  du 
côté  opposé.  Les  troubles  de  la  sensibilité  —  hémianesthésie  alterne  — 
peuvent  porter  sur  tous  les  modes  de  la  sensibilité,  ou  bien  se  présenter 
selon  le  type  syringomyélique  (fig.  496  et  497)  ou  même  selon  le  type 
inverse,  la  sensibilité  tactile  et  le  sens  des  attitudes  segmentaires  étant 
plus  altérés  que  les  sensibilités  douloureuse  et  thermique.  On  peut  aussi 
rencontrer  des  cas  dans  lesquels  le  syndrome  d’Avellis  —  paralysie  d’une 
corde  vocale  et  de  la  moitié  correspondante  du  voile  du  palais  —  s’accom¬ 
pagne  d’une  hémiplégie  du  côté  opposé.  A  la  suite  d’une  lésion  bulbaire 
on  peut  encore  observer  une  [laralysie  atrophique  d’une  moitié  de  la 
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langue  et  une  hémiplégie  de  l’autre  côté.  Ici  la  lésion  sectionnant  les 
filets  radiculaires  de  l’hypoglosse  lèse  également  la  pyramide  bulbaire 
au-dessus  de  son  entre-croisement.  Dans  ces  différents  cas,  le  mécanisme 
est  celui  de  l’hémiplégie  alterne.  (Voy.  Hémiplégie  par  lésions  du  tronc 
encéphalique.,  p.  208  et  Hémianesthésie  alterne,  p.  925.) 

4°  Le  syndrome  de  Babinski-Nageotte  comprend  une  hémiplégie  et  une 
hémianesthésie  du  côté  opposé  à  la  lésion,  auxquelles  s’associent  des  xer- 
tiges  et  de  l’hémiasynergie  avec  latéro-pulsion  du  côté  de  la  lésion.  11 
existe  en  outre,  du  côté  de  la  lésion,  un  certain  degré  de  myosis  avec 
énophtalmie  et  ptosis  léger.  Ici  encore  il  s’agit  de  lésions  multiples  mais 
limitées  au  domaine  de  l’artère  vertébrale. 

5“  Le  syndrome  de  Cestan-Chénais  n’est  qu’une  variété  du  syndrome 
Babinski-Nageotte  avec  troubles  cérébelleux,  à  laquelle  s’ajoute  une 
hémiplégie  directe  vélo-palatine  du  type  Avellis. 

Il  existe  encore  d’autres  syndromes  bulbo-protubérantiels,  mais  je  ne 
puis  entrer  dans  tous  les  détails  de  leur  desciiption.  Il  suffit  de  connaître 
la  complexité  anatomique  dé  cette  région,  pour  comprendre  qu’ils  peuvent 
se  multiplier  en  nombre  considérable  et  réaliser  les  formes  les  plus  variées. 

C)  Hémiplégies  homolatérales.  —  Je  dois  dire  un  mot  maintenant  des 
hémiplégies  homolatérales,  c’est-à-dire  siégeant  du  même  côté  que  la 
lésion.  C’est  encore  à  l'heure  actuelle  une  question  très  obscure. 

Il  existe  des  cas  très  rares,  mais  authentiques  où  l’hémiplégie  homo¬ 
latérale  résulte  d’un  défaut  de  décussation  des  pyramides. 

Mais  en  dehors  de  ces  cas  on  a  encore  signalé,  et  il  s’agit  du  reste  de 
véritables  raretés,  des  faits  d’bémiplégie  homolatérale  bien  que  la  décus¬ 
sation  pyramidale  fût  normale.  La  chose  a  été  observée  à  la  suite  de 
traumatismes  crâniens,  dans  certains  hématomes  de  la  dure-mère, 
à  la  suite  d’hémorragies  méningées,  d’abcès  cérébraux  ou  de  tumeurs 
(les  méninges.  11  est  possible  que  la  tumeur  ou  l’épanchement  sanguin 
n’agisse  alors  qu’en  refoulant  le  cerveau  en  masse  et  en  comprimant 
l’écorce  du  côté  opposé  contre  la  paroi  crânienne  (Baldnski  et  Clunet, 
1908)  (Claude,  Yincent  et  Levy-Valensi,  1910).  C’est  là  du  reste  une  ques¬ 
tion  qui  nécessite  de  nouvelles  recherches,  car  dans  certains  cas  il  se 
pourrait  qu’il  existât  une  compression  du  faisceau  pyramidal  contre  le 
rebord  du  trou  occipital. 

Ce  sont  pourtant  les  lésions  cérébelleuses,  tumeurs  ou  abcès,  qui 
paraissent  déterminer  le  plus  souvent  l’hémiplégie  homolatérale.  On 
admet  alors,  que  la  masse  cérébelleuse  peut  comprimer  le  faisceau  pyra¬ 
midal.  On  peut  encore  penser  qu’il  s’agit  de  troubles  moteurs  d’origine 
cérébelleuse,  car  ceux-ci  sont  en  effet  essentiellement  homolatérauv 
ainsi  que  l’ont  démontré  les  recherches  d’André  Thomas,  confirmant  les 
expériences  de  Luciani,  Itussell,  Ferrier  et  Turner,  mais  ils  ne  sont  pas 
de  nature  paralytique.  L’existence  d’une  hémiplégie  véritable  à  la  suite 
d’une  lésion  exclusivement  cérébelleuse  n’a  pas  été  démontrée  jusqu’ici- 
Du  reste,  il  ne  faut  jamais  se  hâter  de  conclure  à  une  hémipltigie 
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homolatérale;  on  sait  combien  sont  faciles  les  erreurs  d’observation  et 
combien  peuvent  passer  inaperçues  à  moins  d’un  examen  anatomique 
en  coupes  sériées,  des  lésions  minimes  des  pédoncules,  de  la  protubé¬ 
rance  ou  du  bulbe. 

D)  Hémiplégie  par  lésion  spi¬ 
nale.  —  Dans  le  cas  de  lésion 
unilatérale  de  la  inoelle  épi¬ 
nière,  la  paralysie  ne  peut  pré¬ 
senter  le  type  hémiplégique  que 
lorsque  la  lésion  siège  au-dessus 
ou  au  niveau  du  renflement 
cervical;  au-dessous,  toute  lé¬ 
sion  ne  donnera  naissance  qu’à 
une  hémi-paraplégie.  Dans  l’hé¬ 
miplégie  spinale  la  face  est 
toujours  indemne  et  la  paralysie 
ne  porte  que  sur  les  membres 
et  la  moitié  correspondante  du 
tronc  et  de  l’abdomen  du  côté 
de  la  lésion.  Ce  syndrome  est  dû 
le  plus  souvent  à  une  hémisec¬ 
tion  traumatique  transversale 
de  la  moelle,  —  plaie  par 
instrument  piquant  ou  tran¬ 
chant;  —  parfois  et  plus  rare¬ 
ment,  à  une  compression  uni¬ 
latérale  —  mal  de  Pott,  tumeur, 
ou  une  lésion  en  foyer,  — 
myélomalacie  unilatérale  par 
artérite,  hématomyélie  unilaté¬ 
rale.  Chez  Venfant,  l’hémiplé¬ 
gie  spinale  peut  amener  par  la 
suite  un  arrêt  de  développement 
dans  le  tronc  et  les  membres 
du  côté  paralysé.  (Voy.  Hémi¬ 
plégie  spinale  infantile,  p.  283.) 

Lorsque  le  foyer  siège  au- 
dessus  de  l’origine  des  racines 
du  plexus  brachial  la  sympto¬ 
matologie  est  alors  celle  d’une 
hémiplégie  ordinaire,  avec  in¬ 
tégrité  de  la  face  et  paralysie  unilatérale  du  diaphragme  et  des  inter¬ 
costaux.  Lorsque  la  lésion  porte  au  niveau  des  racines  de  ce  plexus  le 
membre  inférieur  tout  entier  sera  paralysé,  mais  la  paralysie  du  membre 
supérieur  pouri'a  être  très  vai-iable  comme  intensité  et  comme  distribu- 


Fig.  61.  —  Hémiplégié  droite  aflectant  au  membre  supé- 
lieur  une  distribution  radiculaire  sans  atrophie  des 
muscles  et  relevant  d’une  hématomyélie  spontanée  de 
la  région  cervicale  datant  de  deux  ans.  Syndrome  de 
Brown-Séquard  (Salpétrière,  1903)  Voy  J.  DrjERiNr,  et  E. 
Fiaiickler  :  Contribution  à  l’étude  des  localisations  mo¬ 
trices  dans  la  moelle  épinière.  —  Un  cas  d’hémiplégie 
spinale  avec  anesthésie  croisée  et  consécutif  à  une 
hêmalnmyélie  spontanée,  lievue  neurologique,  1905, 
fig.  313.  Pour  la  topographie  des  troubles  de  la  sensibi¬ 
lité  dans  ce  cas,  voy.  lig.  452  et  453. 
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lion,  selon  que  la  lésion  siégera  à  la  hauteur  de  telle  ou  telle  racine  de 
ce  plexus.  Il  est  facile  de  comprendre  que  les  muscles  innervés  par  les 
racines  situées  au-dessus  de  la  lésion  conservent  leur  intégrité  fonction¬ 
nelle.  On  pourra  donc  dans  des  cas  semblables  observer  une  hémiplégie 
de  nature  un  peu  spéciale,  à  savoir  une  paralysie  du  membre  inferieur 
ainsi  que  de  la  moitié  correspondante  du  tronc  et  du  côté  dn  membre  supé- 


Fig.  62.  —  Mains  de  la  malade  de  la  figure  précédente  atteinte  d’hémiplégie  spinale.  A  droite,  main 
normale.  A  gauche,  côté  de  l’hémiplégie,  la  main  droite  présente  une  déformation,  attitude  très 
spéciale.  Elle  est  en  flexion  palmaire  et  inclinée  du  côté  radial.  Le  pouce  a  sa  première  phalange 
étendue  dans  l’axe  du  métacarpien.  Sa  phalange  unguéale  est  en  demi-flexion.  L’index  a  sa  première 
phalange  étendue.  Sa  phalangine  et  sa  phalangette  sont  en  légère  flexion.  11  y  a  ainsi  formation 
d’une  sorte  de  pince  qui  est  susceptible  d’un  certain  nombre  de  mouvements  et  dont  la  malade 
se  sert  pour  coudre,  faire  du  crochet^  écrire. 

Dans  l’hémiplégie  d’origine  cérébrale,  on  n’observe  pas,  comme  ici,  la  persistance  des  petits 
mouvements  d’opposition  du  pouce.  Jamais  il  ne  persiste  une  pince,  relativement  habile,  permettant 
au  sujet  d’exécuter  des  travaux  délicats.  Mais  c’est  là  une  que.stion  de  siège  de  lésion.  11  s’agit  en 
effet  chez  cette  malade  d’une  monoplégie  brachiale  distribuée  suivant  le  type  radiculaire  et  sans 
atrophie  musmlaire.  Ici,  le  groupe  innervé  par  LV  et  CVl  est  absolument  intact  et  la  paralysie  est 
limitée  aux  muscles  innervés  par  CVII,  CVIII  et  DI,  distribution  qui,  jusqu’ici,  n’a  pas  encore  été 
rencontrée  dans  l’hémiplégie  d’origine  encéphalique.  Si  l’hématomyélie  avait  occupé  une  région 
plus  élevée  du  cordon  latéral,  au-dessus  de  CIV,  par  exemple,  il  est  certain  que  la  paralysie  du 
membre  supérieur  n'eût  pas  été  dissociée.  Cé  cas  montre  que  le  faisceau  pyramidal  se  termine  dans 
la  moelle  selon  une  distribution  radiculaire. 


rieur,  une  monoplégie  à  type  radiculaire  et  plus  ou  moins  dissociée 
suivant  les  cas.  Le  fait  pourra  s’observer  non  seulement  à  la  suite  d’une 
lésion  traumatique,  mais  encore  dans  les  cas  de  lésion  spontanée  — 
compression,  hématomyélie.  —  Dans  un  cas  d’hémiplégie  spinale,  par 
hématomyélie  avec  syndrome  de  Brown-Séquard  que  j’ai  observé  avec 
Gauckler  (1905)  la  topographie  de  la  paralysie  était  la  suivante  :  dans  le 
membre  inférieur  il  existait  un  état  parétique  avec  contracture  légère 
tout  comme  dans  un  cas  d’hémiplégie  cérébrale.  Au  membre  supérieur 
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par  contre  il  existait  —  sans  trace  aucune  d’atrophie  musculaire  —  une 
paralysie  distribuée  suivant  le  type  radiculaire.  Le  groupe  radiculaire 
supérieur,  —  deltoïde,  biceps,  brachial  antérieur,  long  supinateur  — 
était  intact  (fig.  61).  Il  existait  de  l’affaiblissement  du  triceps,  de  l’exten¬ 
seur  commun  des  doigts,  des  radiaux  et  du  cubital  postérieur.  Conserva¬ 
tion  relative  de  l’extenseur  propre  du  pouce  et  de  l’extenseur  du  petit 
doigt.  Conservation  d’une  grande  partie  des  mouvements  de  flexion  du 
pouce  et  de  l’index.  Enfin  contracture  marquée  des  muscles  fléchisseurs 
•le  la  main  et  des  doigts  dont  la  force  était  plus  diminuée  que  celle  du 
triceps  et  des  extenseurs  du  poignet  et  des  doigts.  Somme  toute,  dans  ce 
membre  supérieur  la  paralysie  présentait  une  distiibution  qui  n’a  jamais 
été  encore  observée  jusqu’ici  dans  l'hémiplégie  de  cause  cérébrale  ou 
spinale.  Elle  était  en  effet  limitée  aux  muscles  innervés  par  les  VII®, 
VUE  cervicales  et  E®  dorsale  —  le  groupe  radiculaire  supérieur,  —  V*"  et 
VI®  cervicales,  —  étant  absolument  intact  et  les  troubles  de  la  sensibilité 
correspondaient  exactement  aux  territoires  innervés  par  la  VUE  cervicale 
et  la  E®  dorsale  (fig.  62).  Au  territoire  de  la  VIE  cervicale  correspon¬ 
dait  également  le  réflexe  olécranien  aboli  chez  cette  malade. 

En  présence  de  ces  symptômes  dont  le  début  avait  été  foudroyant,  aucun 
autre  diagnostic  que  celui  d’hématomyélie  ne  pouvait  être  porté  et,  en  par¬ 
ticulier  pour  ce  qui  concerne  les  troubles  de  la  motilité,  ils  ne  pouvaient 
s’expliquer  que  par  la  localisation  du  foyer  hémorragique  dans  le  cordon 
latéral  au  niveau  des  segments  huitième  cervical  et  premier  dorsal.  Il  se 
prolongeait  en  haut  dans  le  même  cordon  au  niveau  des  septième  et  sixième 
segments  cervicaux,  mais  à  ce  niveau  il  avait  certainement  beaucoup  moins 
intéressé,  le  faisceau  pyramidal,  puisque  le  triceps  et  les  muscles  de  la 
région  postérieure  de  l’avant-bras  étaient  très  faiblement  paralysés. 

Dès  lors,  étant  admis,  et  il  ne  me  parait  pas  pouvoir  en  être  autrement, 
que  dans  le  cas  présent  le  faisceau  pyramidal  a  été  atteint  partiellement 
par  le  processus  destructeur,  il  faut,  pour  expliquer  l’existence  de  cette 
monoplégie  à  type  radiculaire,  admettre  que  ce  faisceau  se  termine  dans 
la  moelle  suivant  une  distribution  radiculaire .  —  Seule  cette  interpré¬ 
tation  permet  de  concevoir  l’explication  de  troubles  paralytiques  tels  que 
ceux  observés  dans  ce  cas  ;  —  seule,  cette  explication  paraît  satisfaisante, 
car  aucune  autre  conception,  de  nature  fonctionnelle  ou  autre,  du  mode 
de  distribution  du  faisceau  pyramidal  dans  l’axe  gris  antérieur,  ne  me 
paraît  pouvoir  expliquer  la  localisation  radiculaire  inférieure  de  la  para¬ 
lysie  du  membre  supérieur,  avec  intégrité  complète  de  tout  le  groupe 
radiculaire  supérieui-  —  deltoïde,  biceps,  brachial  antérieur,  long  supi¬ 
nateur,  —  muscles  qui  dans  ce  cas  étaient  absolument  normaux. 

Cette  conception  du  mode  de  distribution  du  faisceau  pyramidal  n’est 
évidemment  encore  qu’une  hypothèse,  mais,  je  le  répète,  c’est  la  seule  qui 
donne  ici  une  explication  rationnelle  du  mode  si  spécial  de  la  localisa¬ 
tion  de  la  paralysie,  mode  de  localisation  qui  n’est  pas  le  moindre  intérêt 
du  cas  que  je  viens  de  rapporter.  Ce  cas  présente  d’ailleurs  (pielques 
autres  points  intéressants. 
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L'aspect  si  particulier  de  la  main  droite  de  la  malade  (fig.  62)  suffirait 
à  lui  seul  à  la  différencier  entièrement  de  celle  d’un  sujet  atteint  d’hémi¬ 
plégie  cérébrale  vulgaire.  Jamais  en  effet,  dans  l’hémiplégie  d’origine 
cérébrale,  on  n’observe,  comme  dans  le  cas  particulier,  la  persistance 
des  petits  mouvements  d’opposition  du  pouce.  Jamais  il  ne  persiste  une 
pince,  relativement  habile,  permettant  au  sujet  de  coudre,  d’écrire,  de 
faire  du  crochet.  Mais  il  s’agit  là  d’une  question  de  siège  de  lésion.  Et  les 
troubles  paralytiques  du  membre  supérieur  étant  en  rapport  direct  avec 
la  lésion  révèlent  une  symptomatologie  spéciale  sur  laquelle  je  viens 
d’insister,  tandis  qu’au  membre  inférieur  il  n’y  a  rien  de  semblable. 
En  effet,  pour  tout  ce  qui  est  du  membre  inferieur,  cette  malade  se 
comportait  exactement  comme  si  elle  était  atteinte  d’une  hémiplégie 
cérébrale  résiduelle. 

Un  cas  tout  à  fait  analogue  a  été  observé  depuis  par  Raymond  et 
Guillain,  et  ces  auteurs  se  sont  ralliés  à  l’opinion  précédente,  à  savoir 
que  le  faisceau  pyramidal  se  termine  dans  la  moelle  suivant  une  dispo¬ 
sition  radiculaire. 

Dans  l’hémiplégie  de  cause  spinale,  la  paralysie  est  toujours  flasque  au 
début  et  la  contracture  ne  s’établit  que  plus  tard,  tout  comme  du  reste 
cela  s’observe  d’ordinaire  dans  l’hémiplégie  de  cause  cérébrale.  Règle 
générale  dans  l’hémiplégie  spinale  ;  c’est  dans  le  membre  inférieur  que 
réapparaissent  les  premiers  mouvements  et  c’est  dans  le  membre  supé¬ 
rieur  que  prédomine  la  paralysie.  11  y  a  toutefois  des  exceptions  à  cette 
règle,  en  particulier,  dans  le  cas  de  blessure  de  la  moelle  par  instrument 
piquant,  —  couteau,  épée.  —  On  a  cité  des  cas  dans  lesquels  la  motilité 
du  membre  supérieur  se  restaurait  avant  et  plus  complètement  que  celle 
du  membre  inférieur.  Dans  ces  cas,  il  est  certain  que  les  fibres  pyramidales 
du  membre  supérieur  ont  été  moins  lésées  que  celles  du  membre  infé¬ 
rieur.  Etant  donnée  la  situation  qu’occupent  les  fibres  pyramidales  dans 
le  cordon  latéral,  on  conçoit  que  la  chose  puisse  se  produire.  En  effet, 
les  fibres  destinées  au  membre  supérieur  sont  situées  en  avant  de  celles 
destinées  au  membre  inférieur.  Il  est  donc  admissible  qu’un  instrument 
piquant  puisse  léser  davantage  l’une  ou  l’autre  catégorie  de  ces  fibres. 

Dans  l’hémiplégie  spinale  enfin,  les  troubles  de  la  sensildlité  superfi¬ 
cielle  sont  croisés  par  rapport  à  ceux  de  la  motilité  et  présentent  les 
caractères  du  syndrome  dit  de  Rrown-Séquard  déjà  entrevu  par  Fodéré. 

(  Voy.  Troubles  de  la  sensibilité.) 

Dans  certains  cas  rares,  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  peut  frapper 
uniquement  un  seul  côté  de  la  moelle  dans  toute  sa  hauteur  (Dejerine  et 
Huet)  et  donner  naissance  à  une  hémiplégie  spinale  à  caractères  un  peu 
spéciaux  :  la  sensibilité  est  intacte,  l’hémiplégie  reste  flasque  avec  aboli¬ 
tion  des  réflexes  tendineux;  les  muscles  sont  très  atrophiés,  les  os  sont 
arrêtés  dans  leur  développement,  les  ligaments  articulaires  présentent  une 
laxité  anormale  (fîg.  149).  L'examen  électrique  des  nerfs  et  des  muscles 
montre  l'existence  de  troubles  très  marqués  de  la  contractilité  avec  ou 
sans  réaction  de  dégénérescence.  Les  réflexes  tendineux  sont  abolis. 
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E)  Hémiplégie  névritique.  —  Cette  hémiplégie  névritique  est  fort  rare. 
Elle  a  été  particulièrement  observée  dans  l’intoxication  oxy-carbonée 
et  rien  ne  prouve  qu’il  s’agisse  toujours  d’une  lésion  périphérique  et 
qu’elle  ne  puisse  parfois  relever  d’une  origine  centrale.  Presque  toujours 
dans  la  névrite  périphérique  et  quelle  qu’en  soit  la  cause,  les  troubles 
moteurs  affectent  les  deux  moitiés  du  corps;  c’est  dire  que  l’hémiplégie 
par  névrite  est  une  forme  exceptionnellement  rare.  La  douleur  sur  le 
trajet  des  nerfs,  l’abolition  des  réflexes,  l’atrophie  musculaire,  la  réaction 
de  dégénérescence,  l’évolution  la  caractériseraient  (Matignon). 

F)  Hémiplégie  bilatérale  ouDiplégie.  —  L’hémiplégie  cérébrale,  au  lieu 
d’être  unilatérale,  peut  être  bilatérale.  On  observe  alors  une  hémiplégie 
de  chaque  moitié  du  corps  et  le  plus  souvent  d’intensité  inégale  dans 
les  deux  côtés. 

Une  forme  spéciale  d’hémiplégie  bilatérale  est  constituée  par  celle  qui 
accompagne  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  d’origine  cérébrale  ou 
paralysie  pseudo-bulbaire  (Lépine).  (Voy.  Paraplégie.)  Ici,  l’hémiplégie 
double  est  souvent  assez  peu  accusée  et  en  général  inégalement  dévelop¬ 
pée  dans  l’un  et  l’autre  côté  ;  le  malade  marche  à  petits  pas,  l’intelligence 
est  ou  intacte  ou  le  plus  souvent  altérée  ;  le  malade  rit  et  pleure  d’une 
façon  spasmodique.  (Voy.  Dysarthrie.) 

Valeur  causale  de  l’hémiplégie.  —  L’hémiplégie  survenant  à 
la  suite  des  lésions  du  névraxe  que  je  viens  d’énumérer,  peut,  du  fait 
même  qu’elle  relève  de  telle  ou  telle  cause,  présenter  des  caractères 
symptomatiques  plus  ou  moins  particuliers  suivant  les  cas. 

1“  Hémiplégie  dans  les  maladies  infectieuses.  —  Toutes  les  maladies 
infectieuses  peuvent,  à  une  période  donnée  de  leur  évolution,  s’accom¬ 
pagner  d’hémiplégie.  Mais  le  mécanisme  de  ces  hémiplégies  est  variable. 
La  maladie  infectieuse  peut  porter  son  action  directement  sur  les 
méninges,  les  centres  nerveux  et  s’y  localiser;  ou  bien  une  lésion 
cardiaque  deviendra  le  point  de  départ  d’une  embolie,  de  même  une 
localisation  de  l’infection  sur  une  artère  pourra  aboutir  à  une  hémorragie 
ou  à  un  ramollissement.  Les  toxines  microbiennes  charriées  par  le  sang 
iront  altérer  fonctionnellement  ou  matériellement  les  cellules  corticales, 
et  l’hémiplégie  en  sera  la  conséquence  ;  enfin  parfois  la  maladie  infectieuse 
pourra  agir  en  développant  ou  en  réveillant  une  hystérie  latente.  Dans 
d’autres  cas,  le  mécanisme  est  plus  complexe  :  la  maladie  infectieuse 
détermine  une  néphrite  et  c’est  à  l’urémie  aiguë  que  doit  être  rattachée 
l’hémiplégie. 

Plus  tard,  après  guérison  de  la  maladie  infectieuse,  après  une  longue 
période  où  le  patient  a  repris  la  vie  commune,  on  peut  voir  éclater  une 
hémiplégie,  et  alors  l’intermédiaire  entre  la  maladie  infectieuse  et 
Fhémiplégie  sera  la  lésion  cardiaque  ou  artérielle.  Ce  dernier  groupe  de 
faits  ne  rentre  pas  directement  dans  les  hémiplégies  de  cause  infectieuse 
et  il  faut  réserver  ce  nom  aux  hémiplégies  qui  se  développent  pendant 
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l’évolution  de  la  maladie  infectieuse.  Je  voulais  seulement  signaler 
ce  second  groupe  pour  montrer  l’influence  incontestable  et  considérable 
que  jouent  les  infections  dans  l’étiologie  éloignée  des  hémiplégies. 

D’une  façon  générale,  les  maladies  infectieuses  portent  volontiers  leur 
action  sur  les  nerfs  périphériques.  D’ordinaire  \di  polynévrite  est  diffuse; 
il  est  exceptionnel  de  la  voir  se  localiser  à  une  moitié  du  corps;  mais 
c’est  là  une  éventualité  à  la  rigueur  possible  et  à  laquelle  il  faut  songer. 
(Voy.  Hémiplégie  névritique.) 

La  grippe,  quand  elle  frappe  le  cerveau  et  ses  enveloppes,  détermine 
parfois  des  hémiplégies,  passagères  ou  permanentes  (trouble  circulatoire, 
embolie,  thrombose,  hémorragie).  Assez  souvent  celles-ci  s’accompagnent 
de  troubles  mentaux.  Pendant  ou  après  Vérysipèle,  l’hémiplégie  est 
exceptionnelle. 

Dans  un  cas  de  choléra  chez  un  enfant,  Matignon  a  vu  évoluer  une 
hémiplégie  flasque,  avec  diminution  de  la  sensibilité,  conservation  des 
réflexes,  absence  d’atrophie;  le  malade  marchait  non  en  fauchant,  mais 
en  talonnant.  Matignon  dans  ce  cas  a  incriminé  la  névrite  périphérique. 

La  diphtérie  peut  entraîner  une  hémiplégie  par  lésion  cérébrale. 
Parfois  il  s’agit  d’une  hémorragie  (Edgren,  Mendel),  d’autres  fois  d’une 
embolie  (Behrend),  ou  d’une  thrombose  (llénoch).  En  recueillant  les  cas 
épars  dans  la  littérature,  Jenks  Thomas  a  pu  relever  vingt-neuf  cas 
d’hémiplégie  post-diphtérique. 

Les  troubles  du  système  nerveux  dans  Vimpaludisme  sont  connus 
depuis  longtemps.  Torti  signale,  parmi  les  fièvres  pernicieuses,  une  forme 
hémiplégique.  Plusieurs  auteurs,  en  particulier  Grasset,  ont  étudié  cette 
hémiplégie  paludique.  Grasset  en  distingue  plusieurs  variétés.  L’hémi¬ 
plégie  apparaît  au  cours  d’un  accès  fébrile,  disparaît  avec  cet  accès  et 
reparaît  à  l’accès  suivant.  Cette  hémiplégie,  accompagnée  fréquemment 
d’aphasie,  cède  au  sulfate  de  quinine;  cette  variété  peut  encore  revêtir 
l’asper.t  de  l’hémiplégie  alterne  (Pascal,  Dumolard).  L’hémiplégie  peut 
débuter  par  une  attaque  apoplectiforme  ;  l’hémiplégie  constitue  alors  le 
phénomène  prédominant  de  l’accès.  C’est  la  fièvre  pernicieuse  hémiplé¬ 
gique  de  Torti.  —  En  déterminant  une  lésion  cérébrale,  le  paludisme 
peut  entraîner  une  troisième  variété  d’hémiplégie  persistante,  —  hémor¬ 
ragique,  ramollissement  —  non  influencée  par  le  sulfate  de  quinine. 

Lannois  et  Lemoine  ont  publié  une  observation  d’hémiplégie  droite 
avec  aphasie  motrice  au  cours  des  oreillons,  hémiplégie  qu’ils  rattachent 
à  une  lésion  méningée. 

Les  paralysies  au  cours  de  la  rage  suffisent  à  caractériser  une  forme  clini¬ 
que  de  cette  affection.  Cependant  la  forme  hémiplégique  est  rare  (Lahorde). 

Au  cours  de  Vétat  puerpéral,  l’hémiplégie  estfortrare  —  sauf  dans  les 
cas  d’infection  ou  de  lésion  cardiaque.  —  Quant  aux  hémiplégies  du  post 
partum  elles  ont  été  de  tout  temps  observées.  Elles  reconnaissent  pour 
substratum  anatomique,  la  thrombose  et  l’embolie,  l’oedème  et  l’abcès  du 
cerveau.  Cette  hémiplégie  se  montre  surtout  chez  les  primipares,  dans  les 
quinze  premiers  jours  après  l'accouchement  et  alfecte  surtout  le  côté  droit. 
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Eparses  dans  la  littérature,  les  observations  d’hémiplégie  morbiUeuse 
et  scarlatineuse  —  et  j’ai  été  à  même  d’en  observer  des  cas  —  ne  sont  pas 
si  rares  que  le  ferait  croire  le  silence  des  auteurs.  Tantôt  il  s’agit  d’un 
abcès  du  cerveau,  tantôt  d’une  méningite  localisée  par  propagation  d’une 
otite  moyenne,  tantôt  et  souvent  aussi  il  s’agit  d’artérite  avec  throm¬ 
bose  ou  d’embolie.  L’hémiplégie  débute  brusquement,  par  des  convul¬ 
sions,  plus  rarement  elle  s’installe  immédiatement.  Elle  revêt  tous  les 
caractères  de  l’hémiplégie  cérébrale.  L’aphasie  est  assez  fréquente, 
parfois  il  y  a  paralysie  des  nerfs  crâniens.  Ces  hémiplégies  débutent 
d’ordinaire  pendant  la  convalescence;  elles  peuvent  être  bénignes,  transi¬ 
toires  et  guérissent  souvent.  D’autres  fois  elles  sont  persistantes  et 
peuvent  laisser  à  leur  suite  un  déficit  intellectuel  assez  accentué. 

Au  cours  de  la  variole,  l’hémiplégie  peut  apparaître.  Elle  est  d’ordi¬ 
naire  passagère  et  transitoire.  Elle  persiste,  au  contraire,  quand  elle 
reconnaît  pour  cause  une  hémorragie  cérébrale,  ou  une  embolie  (Potain, 
Danzac  et  Delmas). 

Vhémiplégie  typhique  est  une  forme  assez  rare  de  paralysie  chez  les 
typhoïdiques  convalescents.  Elle  est  en  général  transitoire,  incomplète. 
Mais  elle  peut  aussi  être  persistante  et  relever  dans  ces  cas  d’une  artérite 
ou  d’une  embolie  avec  ramollissement  consécutif. 

Vue  par  Macario,  Gubler,  Charcot,  étudiée  par  Lépine,  Boulloche, 
Salomon,  de  Cérenville,  Massalongo,  Roussel,  Lesieur  et  Froment,  Vhémi¬ 
plégie  pneumonique  est  aujourd’hui  bien  connue.  Elle  apparaît  surtout 
chez  le  vieillard,  plus  rarement  chez  l’adulte  et  l’enfant.  Elle  se  montre 
d’ordinaire  en  pleine  période  aiguë.  Chez  le  vieillard,  elle  peut  être  le 
seul  symptôme  d’une  pneumonie  latente.  Presque  toujours  mortelle  chez 
le  vieillard,  elle  n’est  d’ordinaire  chez  l’adulte  qu’un  accident  parfois 
passager  au  cours  de  la  pneumonie.  11  s’agit  ordinairement  de  paralysie 
flasque,  souvent  avec  aphasie.  Sa  pathogénie  est  multiple.  Parfois,  on 
trouve  des  lésions  cérébrales  banales  (méningite  pneu mococcique,  ramol¬ 
lissement).  Mais  souvent  on  ne  trouve  pas  de  lésions.  Lépine  invoque  alors 
l'ischémie.  Massalongo  et  Benatelli  admettent  une  action  directe  de  la 
toxine  sur  les  éléments  nerveux;  Roussel  en  rattache  quelques  cas  à 
une  néphrite  concomitante  et  en  fait  des  hémiplégies  urémiques  para- 
pneumoniques.  Dans  quelques  observations  on  a  invoqué  rhy[)Othèse  d’une 
action  réflexe  ou  d’une  hystérie  concomilante.  Mais  aujourd’hui  on  admet 
d’une  manière  générale  que  c’csl  l’ischémie  cérébrale  qui  en  est  la  véri¬ 
table  cause  —  thrombose,  embolie,  méningite  ou  encéphalite. 

VdiCoqueluche,  en  déterminant  des  hémorragies  cérébrales  ou  méningées, 
peut  laisser  à  sa  suite  des  hémiplégies  persistantes.  La  blennorragie  enfin 
peut  être  une  cause  d’hémiplégie  et  Pitres  en  a  rapporté  deux  exemples. 

La  syphilis  est  une  des  causes  de  beaucoup  les  plus  fréquentes  de  l’hé¬ 
miplégie,  surtout  chez  les  sujets  jeunes.  Parfois  l’hémiplégie  est  très 
précoce  (six  mois  et  môme  moins  après  le  chancre).  Ce  sont  là  des  faits 
beaucoup  moins  exceptionnels  qu'on  ne  le  croyait  antrclbis.  Souvent  elle 
apparaît  à  partir  de  la  deuxième  année,  pins  fréquemment  entre  la 
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sixième  et  la  dixième  année  après  l’infection  (Fournier).  L’absence  de 
traitement,  toutes  les  causes  de  malignité,  toutes  les  causes  débilitant 
le  système  nerveux  sont  des  causes  prédisposantes.  Sa  pathogénie  est 
multiple.  L’hémiplégie  peut  succéder  à  des  lésions  osseuses,  des  lésions 
méningées  (méningites  scléreuses  et  gommeuses),  à  une  gomme,  mais  le 
plus  ordinairement  et  c’est  même  la  règle,  elle  est  due  à  l’artérite  syphi¬ 
litique.  Parfois,  l’hémiplégie  frappe  le  sujet  d’emblée  et  sans  aucun  pro¬ 
drome,  mais  le  plus  souvent  elle  prévient  son  malade  :  céphalée  loca¬ 
lisée  et  nocturne,  vertiges,  parésie  fugace,  aphasie  transitoire.  Installée, 
elle  reste  parfois  incomplète.  Parfois  elle  s’accompagne  de  paralysie  des 
nerfs  de  l’œil,  d’aphasie,  de  troubles  intellectuels.  Mais  par  elle-même 
et  au  point  de  vue  sym[)tomatique,  l’hémiplégie  syphilitique  ne  se  dis¬ 
tingue  en  rien  des  autres  variétés  d’hémiplégie  cérébrales  l’anamnèse,  la 
recherche  des  stigmates  de  la  vérole,  les  prodromes  permettent  seuls 
le  diagnostic  étiologique.  La  valeur  diagnostique  du  traitement  spéci¬ 
fique  n’existe  qu’au  début,  à  la  période  des  prodromes,  au  moment  des 
paralysies  transitoires  ou  au  début  de  l’hémiplégie.  Quand  l’artérite  a 
entraîné  le  ramollissement  du  tissu  cérébral  et  partant  la  dégénérescence 
secondaire  du  faisceau  pyramidal,  le  traitement  devient  absolument 
inefficace,  malgré  l’origine  spécifique  de  la  maladie.  L’artérite  syphili¬ 
tique  produit  le  plus  souvent  le  ramollissement,  mais  elle  peut  aussi, 
rarement  du  reste,  déterminer  l’hémorragie  cérébrale. 

2°  Hémiplégie  dans  les  maladies  diathésiques  et  les  intoxications.  — 
Toutes  les  fois  que  le  sang  charrie  des  poisons,  quelle  qu’en  soit  d’ailleurs 
l’origine,  le  système  artériel  s’altère;  l’arterio-sclérose  se  développe  et 
devient  une  cause  d’hémiplégie  cérébrale  par  thrombose  ou  par  hémor¬ 
ragie.  Les  éléments  nerveux  peuvent  être  directernent  altérés  par  les 
poisons;  mais  il  faut  noter  que  ce  sont  les  nerfs  périphériques  qui  dans  , 
ce  dernier  cas  sont  le  plus  facilement  altérés.  Enfin  l’intoxication  peut 
agir  en  réveillant  une  hystérie  éteinte  ou  jusque-là  latente. 

Valcool  frappe  surtout  les  nerfs  périphériques,  et  la  paraplégie  avec 
participation  des  membres  supérieurs  est  la  forme  classique  de  la 
paralysie  alcoolique.  S’il  s’agit  d’un  alcoolique  ancien,  ici  l’hémiplégie 
par  artério-sclérose  est  un  fait  d’observation  banale. 

Les  hémiplégies  arsenicales  sont  des  plus  rares  (Marik).  L'oxyde  de 
carbone  peut  aussi  produire  des  hémiplégies  (Pérochaud,  Chauffard  et 
Troisier).  Parfois  l’intoxication  sulfo-carbonée  produit  une  hémiplégie, 
en  réveillant  une  hystérie  latente. 

L'hémiplégie  hydrargyrique,  précédée  ou  non  d’apoplexie,  semble 
toujours  être  de  nature  hystérique  et  appartenir  au  groupe  des  hystéries 
toxiques.  L'hémiplégie  saturnine  est  une  des  formes  très  rares  de  la 
paralysie  saturnine;  souvent  aussi  elle  est  de  nature  hystérique  ou  bien 
relève  de  l’artério-sclérose. 

Le  diabète  produit  des  hémiplégies  plus  souvent  qu’on  ne  l’a  dit.  Deux 
variétés  sont  à  distinguer.  A  la  période  terminale  du  diabète  se  montrent 
les  hémiplégies  permanentes  relevant  d’une  hémorragie  ou  d’un  rainol- 
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lissement  cérébral.  Que  le  début  soit  brusque  ou  progressif,  presque 
toujours  ces  hémiplégies  sont  précédées  de  prodromes  :  tristesse,  fatigue, 
engourdissement  des  membres  avec  troubles  de  la  sensibilité  subjective. 
La  symptomatologie  de  ces  hémiplégies  n’offre  rien  de  spécial.  La  véri¬ 
table  hémiplégie  diabétique,  passagère,  mobile,  incomplète,  peut  se 
montrer  à  toutes  les  périodes  du  diabète.  Progressive  ou  brusque,  rare¬ 
ment  précédée  de  prodromes,  elle  ne  dure  que  quelques  jours;  elle  n’est 
complète  ni  en  intensité  ni  en  étendue;  elle  s’associe  à  d’autres  monoplé¬ 
gies  ou  paralysies  qui  lui  donnent  une  allure  bizarre,  déconcertante.  Son 
anatomie  pathologique  est  inconnue:  elle  est  très  vraisemblablement  de 
nature  toxique  Ses  récidives  sont  fréquentes. 

V hémipléijie  urémique  est  la  forme  la  plus  commune  de  la  paralysie 
urémique.  Dans  la  néphrite  interstitielle  chronique,  l’hémiplégie  apparaît 
brusquement,  accompagnée  ou  non,  d’ictus  apoplectique,  semblable  de 
tous  points  à  l’hémorragie  ou  au  ramollissement  cérébral  dû  à  l’artério¬ 
sclérose.  Ici  il  s’agit  non  plus  d’hémiplégie  urémique,  mais  d’une  hémor¬ 
rhagie  cérébrale  par  hypertension.  Au  cours  des  néphrites  suraiguës,  en 
particulier  de  la  scarlatine  et  de  l’état  puerpéral,  l’hémiplégie  peut  être 
précédée  de  prodromes  et  il  en  est  de  même  dans  l’urémie  lente.  Elle  est 
habituellement  transitoire,  flasque,  variable,  associée  à  des  troubles  de 
la  sensibilité  générale  et  sensorielle.  Elle  est  souvent  incomplète,  et 
accompagnée  de  contracture  précoce.  Elle  disparaît  d’ordinaire  rapide¬ 
ment  ou,  si  elle  persiste,  ne  s’accompagne  pas  de  contracture  secon¬ 
daire.  D’origine  toxique,  elle  relève  d’altérations  fonctionnelles  ou  ana- 
lomiques  des  cellules  nerveuses.  Dans  certains  cas  on  peut  incriminer  soit 
l’athérome,  soit  l’oedème  cérébral. 

5“  Hémiplégie  dans  les  affections  du  cœur.  —  Les  lésions  valvulaires 
cardiaques,  et  en  particulier  les  lésions  de  l’orifice  mitral,  le  rétrécisse¬ 
ment  mitral  surtout,  sont  une  des  causes  les  plus  fréquentes  de  l’embolie 
cérébrale,  et  par  suite  de  l’hémiplégie.  C’est  là  un  fait  de  notion 
vulgaire.  Au  cours  de  V anévrysme  de  la  crosse  de  l’aorte,  on  peut  égale¬ 
ment  observer  l’hémiplégie  par  embolie. 

Je  mentionnerai  encore  la  phlébite,  point  de  départ  fréquent  d’un 
embolus  qui,  dans  le  cas  d’occlusion  incomplète  du  trou  de  Dotal,  peut, 
sortant  de  la  petite  circulation,  pénétrer  dans  le  cœur  gauche  et  de  là 
dans  la  carotide  interne. 

Aux  lésions  artérielles  —  artérite,  artériosclérose  —  appartiennent 
le  plus  grand  nombre  des  cas  d’hémiplégie  organique,  par  ramollissement 
ou  par  hémorragie. 

4"  Hémiplégie  dans  la  pleurésie.  —  L’hémiplégie  ne  se  voit  que  dans 
la  pleurésie  purulente  traitée  chirurgicalement.  Elle  peut  se  montrer 
immédiatement  après  l’empyème,  ou  seulement  après  quelques  semaines. 
Parfois  elle  est  précédée  de  convulsions,  d’autres  fois  elle  est  primitive. 
Rarement  elle  est  complète;  d’ordinaire,  il  s’agit  d’une  hémiparésie. 
Fugace,  elle  disparaît  en  quelques  jours  ;  parfois  elle  traîne  davantage, 
s’accompagne  môme  d’un  léger  degré  d’atrophie  musculaire,  mais  au 
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bout  d’un  certain  temps  tout  rentre  dans  l’ordré.  Sa  palhogcnie  n’cstpas 
univoque.  Valicourt  dans  un  cas  a  trouvé  une  embolie  de  la  sylvienne; 
le  plus  souvent  il  n’y  a  pas  de  lésion  précise  à  l’autopsie,  et  tour  à  tour 
les  auteurs  ont  incriminé  Turcmieou  un  acte  réflexe  inhibiloire  (Lépine). 

5°  Hémiplégie  dans  la  sclérose  en  plaques.  —  Cette  hémiplégie  est 
assez  fréquente  (Charcot).  Parfois  lente  et  progressive,  elle  est  assez  sou¬ 
vent  brusque,  apoplectiforme.  Elle  peut  s’accompagner  d’hyperthermie. 
Rarement  elle  conduit  rapidement  à  la  mort,  rarement  aussi  elle  persiste; 
le  plus  souvent  elle  est  fugace  et  transitoire.  Son  étendue  est  variable, 
les  membres  seuls  sont  paralysés,  ou  bien  la  face,  un  nerf  oculaire 
sont  également  intéressés;  ces  paralysies  oculaires  sont  même  assez 
fréquentes.  Au  bout  de  quelques  heures,  de  quelques  semaines,  parfois 
elle  disparaît  ;  mais  elle  est  sujette  à  récidiver.  De  nature  oi  ganiquc, 
elle  reconnaît  pour  cause  des  plaques  de  sclérose  et  des  troubles 
circulatoires  consécutifs. 

6°  Hémiplégiè  dans  le  tabes.  ■ —  L’hémiplégie  peut  survenir  au  cours 
du  tabes  ou  à  son  début  et  en  constituer  la  première  manifestation.  C’est 
là  du  reste  une  particulaiilé  assez  rare.  11  existe  dans  le  tabes  deux 
variétés  bien  nettes  d’hémiplégie  :  tantôt  l’hémiplégie  est  fugace  et  tran¬ 
sitoire  :  elle  apparaît  brusquement,  sans  prodromes,  souvent  sans  perte 
de  connaissance,  sans  vertiges,  sans  éblouissements  ;  sa  durée  est  courte, 
quelques  heures  à  quelques  semaines  :  elle  guérit  rapidement  et  sponta¬ 
nément  (Lournier)  ;  elle  récidive  fréquemment  du  même  côté  ou  du  côté 
opposé.  Elle  s’accompagne  souvent  de  paralysie  faciale,  oculaire  ou  autre. 
D’autres  fois,  l’hémiplégie  est  permanente,  durable  ;  d’abord  flasque,  elle 
peut  exceptionnellement  s’accompagner  de  contracture  secondaire,  mais, 
même  dans  ces  cas,  le  réflexe  rotulien  reste  aboli  ;  il  ne  réapparaît  ou  ne 
s’exagère  qu’à  titre  très  exceptionnel  iDebove,  Goldflam ,  Jackson  etïaylor). 
Cette  hémiplégie  durable  relève,  dans  l’immense  majorité  des  cas,  de 
lésions  banales,  cérébrales  ou  protubérantielles  (ramollissement  ou 
hémorragie)  ;  elle  n’appartient  pas  en  propre  au  tabes  avec  lequel  ellen’a 
aucun  rapport  de  cause  à  effet;  c’est  une  complication  banale  relevant 
de  la  syphilis.  L’hémiplégie  transitoire  est  d’une  explication  plus  discu¬ 
table.  Parfois,  elle  est  de  nature  hystérique  ou  psychique  (Vulpianj  et 
s’accompagne  de  Doubles  sensitivo-sensoriels;  parfois  elle  est  due  à  des 
troubles  hyperémiques  ou  à  de  petites  hémorragies  capillaires  (Hanot 
et  Juffroy)  et  dépend  réellement  du  tabes  (Debove,  Stecewicz).  Elle  peut 
enfin  être  due,  elle  aussi,  à  la  syphilis  cérébrale  et  c’est  là,  selon  moi, 
l’éventualité  la  plus  fréquente. 

7“  Hémiplégie  dans  la  paralysie  générale.  —  Dans  la  paralysie  géné¬ 
rale,  l’hémiplégie  intense  n’est  pas  fréquente,  quoiqu’on  puisse  cependant 
l’y  rencontrer.  Ce  que  l’on  observe  au  cours  de  cette  alfeclion,  ce  sont  des 
attaques  d’hémiplégie  légère,  rétrocédant  plus  ou  moins  avec  le  temps, 
précédées  généralement  d  ictus  avec  ou  sans  convulsions  êpileptifoflmes 
uni  ou  bilatérales.  La  lésion  causale  est  variable  :  foyers  de  ramollis¬ 
sement  ou  d’hémorragie,  pacbyméningite  avec  hématome. 
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8°  Hémiplégies  fonctionnelles.  —  Vhémiplégie  kysU'rique  est  de 
beaucoup  la  plus  commune  de  toules.  Elle  peut  se  montrer  à  tous  les 
âges,  chez  l’enfant  comme  chez  le  vieillard,  mais  est  cependant  beaucoup 
plus  fréquente  chez  l’adulte  qu’aux  deux  extrémités  de  la  vie.  Elle  sur¬ 
vient  à  la  suite  des  causes  les  plus  variables,  en  particulier  d’émo¬ 
tions;  elle  peut  aussi  succéder  à  une  crise.  Elle  frappe  surtout  les  mem¬ 
bres,  la  face  est  d’ordi¬ 
naire,  mais  cependant 
pas  toujours,  respectée 
ainsi  qu’on  l’a  cru  pen¬ 
dant  longtemps  :  ici  on 
observe  soit  le  spasme 
glosso-labié  (fig.  258), 
soit  beaucoup  plus  rare¬ 
ment  la  paralysie  fa¬ 
ciale  (Chantemesse). 

L’hémiplégie  prédo¬ 
mine  assez  souvent  dans 
le  membre  inférieur. 

La  démarche  enfin  est 
différente  de  celle  que 
l’on  observe  dans  l’hé¬ 
miplégie  organique. 

L’hystérique  marche 
non  pas  en  fauchant 
comme  l’organique 
mais,  ainsi  que  l’a  mon¬ 
tré  Todd(1856),en  traî¬ 
nant  son  pied  sur  le  sol, 
parfois  il  frotte  le  sol 
avec  la  pointe  de  son 
pied  et  même  avec  la  face 
dorsale  de  ses  orteils. 

Il  marche  en  draguant 
(Charcot  et  Gilles  de  la  —  Démarche  de  Todd  «  démarche  en  draguant  »  dans  un 

,,  lo  x\  monoplégie  crurale  gauche  hystérique  datant  de  trois 

lOUrette)  (ng-  bo).  Dans  ans,  chez  un  homme  de  quarante-deux  ans.  —  Chez  ce  malade  il 
certains  cas  même  toute  hémianesthésie  sensitivo-sensorielle  du  même  côté 

que  la  monoplegie  (Bicêtre,  1892). 

possibilité  de  mouve¬ 
ment  est  supprimée,  la  paralysie  esf  totale,  absolue.  L’hémiplégie  hysté¬ 
rique  est  alors  flasque  d’emblée,  parfois  même  cette  llaccidilé  paraît 
exagérée.  Chez  d’autres  hystériques  la  contracture  s’installe  en  même 
temps  que  l’hémiplégie.  Une  fois  établie,  l’hémiplégie  hystérique  ne 
change  guère  de  caractères.  Flasque,  elle  reste  flasque;  accompagnée  de 
contracture,  cette  dernière  persiste  jusqu’à  la  guérison.  Si  par  hasard 
l’hémiplégie  passe  de  l’un  à  l’autre  type,  c’est  d’une  façon  subite  et 
totale,  passagère  souvent,  et  qui  ne  ressemble  en  rien  à  la  translbrma- 

De4ebin'e.  —  Sêiniologio. 
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tion  lente  et  progressive  que  l’on  observe  dans  l'hémiplégie  organique, 
lorsqu’elle  arrive  à  la  période  de  contracture. 

L’hémiplégie  hystérique  guérit  par  la  psychothérapie  soit  lentement  et 
progressivement,  soit  assez  souvent  d’une  manière  rapide,  à  la  suite  d’une 
peur,  d’une  émotion,  d’une  suggestion  énergique.  Dans  ces  cas  on  peut 
la  voir  disparaître  subitement  et  d’une  façon  complète. 

Aux  troubles  de  la  motilité  se  superpose  presque  toujours  une  hémi¬ 
anesthésie  sensitivo-sensorielle  plus  ou  moins  complète,  coïncidant  sou¬ 
vent  avec  un  rétrécissement  du  champ  visuel.  (Voy.  Hémianesthésie.) 

Les  réflexes  tendineux  sont  normaux  et  toujours  égaux  des  deux  côtés. 
On  a  cependant  cité  des  cas  avec  exagération  des  réflexes  patellaires  et 
clonus  du  pied.  Pour  ma  part,  il  m’a  été  donné  d’observer  ce  clonus 
dans  deux  cas  d’hémiplégie  hystérique,  guéris  par  l’isolement  et  la 
psychotérapie.  On  a  discuté,  il  est  vrai,  la  nature  de  ce  clonus.  Pour 
Babinski  il  s’agirait  de  faux  clonus  ;  du  reste  même  en  employant  la 
méthode  graphique  (Claude,  E.  Levi)  il  n’est  pas  toujours  facile  de  distin¬ 
guer  le  vrai  et  le  faux  clonus. 

Les  réflexes  cutanés  sont  d’ordinaire  normaux,  mais  cette  règle  peut 
souffrir  des  exceptions.  (Voy.  Sémiologie  des  réflexes,  p.  982.)  Par  contre, . 
le  signe  de  Babinski  (flexion  dorsale  du  gros  orteil)  n’a  jamais  été  ren¬ 
contré  dans  l’hémiplégie  hystérique.  Enfin,  dans  cette  dernière,  il  n’y  a 
pas  de  mouvements  associés  et  la  fermeture  de  la  main  du  côté  sain  ne 
s’accompagne  pas  d’un  mouvement  analogue  du  côté  malade,  ainsi  qu’on 
l'observe  dans  l’bémiplégie  organique. 

Il  existe  encore  toute  une  série  de  symptômes,  décrits  par  Babinski  au 
cours  de  ces  dernières  années,  qui  peuvent  faciliter  le  diagnostic  :  1“  Le 
signe  du  peaucier.  Dans  l’hémiplégie  organique,  lorsqu’on  fait  ouvrir 
la  bouche  du  malade  ou  fléchir  sa  tête  sur  le  sternum  en  opposant  au 
mouvement  une  certaine  résistance,  on  constate  une  contraction  du  peau¬ 
cier  du  cou  énergique  du  côté  sain,  faible  ou  nulle  du  côté  paralysé;  2“  La 
flexion  exagérée  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  indiquant  chez  l’organique 
l’hypotonicité  musculaire  et  ne  se  rencontrant  pas  chez  l’hystérique. 
A  ces  signes  s’ajoute  toute  une  catégorie  de  symptômes  tirés  de  l’étude 
des  mouvements  associés  dans  l’hémiplégie  organique,  dont  le  principal 
est  le  mouvement  de  flexion  combiné  de  la  cuisse  décrit  précédemment 
et  qui,  ainsi  que  tous  les  autres  mouvements  associés,  fait  toujours 
défaut  dans  l’hémiplégie  hystérique.  (Voy.  Petits  signes  de  Vhémiplégie 
organique,  page  260.) 

D’une  manière  générale  enfin  il  faut  toujours  s’enquérir,  dans  le  diagnos¬ 
tic  de  l’hémiplégie  hystérique,  des  circonstances  dans  lesquelles  ele  est 
survenue  —  émotions,  crises  nerveuses,  traumatismes  —  et  qui  ont  pré¬ 
cédé  son  apparition.  Il  faut  tenir  compte  aussi  des  caractères  de  son  évolu¬ 
tion,  ainsi  que  de  l’âge,  de  l’état  mental  et  des  antécédents  du  sujet. 

Le  diagnostic  entre  l’hémiplégie  organique  et  l’hémiplégie  hystérique 
est  facile  à  établir  dans  l’immense  majorité  des  cas,  de  par  les  caractères 
symptomatiques  que  je  viens  d’énumérer.  Il  peut  être  cependant  délicat 
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dans  certaines  conditions,  en  particulier  dans  certains  cas  d’hémiplégie 
organique  avec  hémianesthésie  persistante.  Dans  ce  dernier  cas,  la  topo¬ 
graphie  de  l’anesthésie  est  différente  :  elle  prédomine  à  la  périphérie 
des  membres  et  diminue  en  remontant  vers  leur  racine.  Les  sens  spé¬ 
ciaux,  lorsqu’ils  sont  touchés,  ne  le  sont  qu’au  début  ;  on  peut  observer 
de  l’hémianopsie,  mais  jamais  de  rétrécissement  du  champ  visuel.  Quant 
à  l’état  du  réflexe  cutané  plantaire  dans  l’hémianesthésie  organique, 
l’absence  du  signe  de  Babinski  ne  permet  pas  de  conclure  nécessaire¬ 
ment  à  la  nature  fonctionnelle  de  l’hémianesthésie;  car,  ainsi  que  j’ai 
été  à  même  de  le  constater  plusieurs  fois,  le  réflexe  cutané  plantaire  est 
le  plus  souvent  normal  dans  le  syndrome  thalamique. 

Enfin,  dans  l’hémiplégie  organique,  il  peut  y  avoir  un  appoint  fonc¬ 
tionnel  et  l’hémianesthésie  qui  parfois  l’accompagne  n’est  pas  toujours 
et  nécessairement  la  conséquence  de  la  lésion  organique,  mais  peut  rele¬ 
ver  de  troubles  fonctionnels  —  surajoutés  —  associai ion  organo-hy sté¬ 
rique.  C’est  là  une  éventualité  qui  n’est  pas  très  rare. 

A  la  suite  des  convulsions  de  ïépilepsie  essentielle,  on  voit  parfois 
apparaître  des  hémiplégies  portant  de  préférence  sur  le  bras,  et  res¬ 
pectant  d’ordinaire  la  face.  Très  rarement  on  observe  une  hémiplégie 
complète,  le  plus  souvent  il  s’agit  d’une  simple  parésie.  La  sensibilité 
est  parfois  altérée.  Ces  hémiplégies  sont  d’ordinaire  transitoires  et 
disparaissent  en  quelques  heures,  au  plus  quelques  jours.  Elles 
témoignent  de  la  fatigue  et  de  l’épuisement  cérébral.  Exceptionnellement 
elles  persistent  et  sont  dues  alors  à  une  hémorragie  cérébrale.  Je 
signalerai  encore  ici  l’hémiplégie  transitoire  qui  succède  aux  accès  d’épi¬ 
lepsie  partielle.  C’est  un  symptôme  assez  fréquent  dans  le  cas  de  lésion 
superficielle,  irritative,  de  la  corticalité  motrice.  C’est  aussi  une  para¬ 
lysie  par  épuisement,  d’aboi-d  temppraire,  et  aboutissant  souvent  à 
l’hémiplégie  permanente  par  suite  des  progrès  de  la  lésion. 

La  maladie  de  Parkinson  peut  se  limiter  à  une  moitié  du  corps  et 
paraître  de  prime  abord  simuler  une  hémiplégie  par  lésion  du  cerveau, 
de  là  l’hémiplégie  dite  parkinsonnienne  qui,  en  réalité,  est  une  pseudo¬ 
hémiplégie  (fig.  216).  Elle  s’installe  sans  bruit,  insidieusement.  L’hémi- 
raideur  frappe  le  bras  et  la  jambe,  mais  la  face  est  prise  en  entier.  Il  n’y 
a  pas  à  proprement  parler  de  paralysie,  il  y  a  simplement  de  la  rigi¬ 
dité  unilatérale.  Le  malade  présente  l’aspect  figé  caractéristique,  la  face 
est  rigide,  le  corps  penché  en  avant  dans  l’attitude  d’une  personne  qui 
va  se  lever.  Les  réflexes  tendineux  sont  normaux,  et  s’ils  sont  parfois 
exagérés,  ils  le  sont  également  des  deux  côtés.  Il  n’y  a  pas  de  signe 
des  orteils.  La  force  musculaire  est  peu  ou  pas  atteinte.  Le  tremblement 
existe  presque  toujours,  mais  il  peut  manquer  (Charcot).  On  aura  ici 
pour  faire  le  diagnostic  les  symptômes  classiques  de  la  paralysie  agitante, 
le  faciès,  les  troubles  de  l’équilibre,  etc. 

Dans  la  chorée,  surtout  dans  la  chorée  de  Sydenham,  il  n’est  pas  rare 
de  voir  les  symptômes  prédominer,  parfois  môme  ne  siéger  que  d’un  seul 
coté  du  corps.  Assez  souvent  il  existe  un  certain  degré  de  faiblesse  des 
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membres  de  ce  côté.  L’existence  des  moiiYements  choréiques  fera 
reconnaître  de  suite  la  nature  de  l’afl'ection.  Dans  la  variété  dite  chorée 
molle,  il  peut  y  avoir  un  état  paralytique  très  accusé,  rarement  du  reste 
unilatéral.  Ici  encore  il  faudra  rechercher  la  présence  des  mouvements 
choréiques  qui,  dans  la  chorée  molle,  sont  parfois  très  peu  marqués.  Je 
rappellerai  du  reste  qu’André  Thomas  (1909)  a  décrit,  au  cours  de  cer¬ 
taines  chorées  de  l’enfance,  des  signes  manifestes  d’irritation  du  faisceau 
pyramidal  qui  traduisent  vraisemblablement  l’existence  d’une  lésion  cor- 
tico-méningée.  (Voy.  Chorées.) 

Dans  la  migraine,  et  en  particulier  dans  la  migraine  ophtalmique, 
on  a  parfois  signalé  une  sensation  d’engourdissement,  de  faiblesse  même, 
de  parésie  du  membre  supérieur  du  côté  opposé,  disparaissant  avec  la 
crise  de  migraine  et  d’origine  très  vraisemblablement-  vaso-constrictive. 
Ce  sont  là  du  reste  des  phénomènes  rarement  observés  et  transitoires. 

9°  Pseudo-hémiplégie  par  troubles  de  la  sensibilité.  —  On  rencontre 
parfois  des  sujets  qui,  du  fait  des  troubles  très  intenses  de  la  sensibilité 
dont  ils  sont  atteints  dans  une  moitié  du  corps,  ont  perdu  plus  ou  moins 
complètement  la  motilité  des  membres  du  côté  correspondant.  Ils  ne  sont 
nullement  paralysés,  la  force  musculaire  est  presque  aussi  intense  du 
côté  hémianesthésié  que  du  côté  sain,  et  cependant  ces  malades  ne  se 
servent  pas  de  leurs  membres  pour  les  usages  ordinaires  de  la  vie  et  sur¬ 
tout  de  leur  membre  supérieur.  Lorsqu’on  leur  commande  d’exécuter  des 
mouvements  ils  peuvent  le  faire  avec  plus  ou  moins  d’ataxie  du  fait  de 
leur  hémianesthésie,  mais  ils  ne  les  font  pas  spontanément.  11  semble 
qu’ils  aient  perdu  conscience  de  l’existence  de  leurs  membres.  J’ai 
observé  quelques  faits  de  ce  genre  et  toujours  il  s’agissait  d’anesthésie 
organique  très  intense  pour  les  sensibilités  superficielles  et  surtout  pro¬ 
fondes.  Un  de  mes  malades  atteint  de  paralysie  des  W,  VIL  et  VllI"  paires 
du  côté  gauche,  avec  hémianesthésie  alterne  excessivement  prononcée 
(voy.  fig.  498  à  500),  ne  remuait  jamais  spontanémenl  et  sans  y  être 
incité  ses  membres  du  côté  anesthésié.  Il  n’avait  du  reste  la  notion  de  leur 
existence  que  lorsqu’il  les  voyait.  Une  impotence  fonctionnelle  semblable 
a  été  signalée  à  la  suite  de  lésions  du  lobe  pariétal  pénéti-ant  plus  ou  moins 
profondément  dans  le  centre  de  l’hémisphère  (Anton,  Bruns,  Bleuler, 
Oppenheim).  Dans  tous  ces  cas  il  existait  des  troubles  de  la  sensibilité, 
surtout  de  la  sensibilité  profonde,  et  les  sujets  ne  remuaient  leurs  mem¬ 
bres  anesthésiques  que  lorsqu’ilsy  étaient  contraints.  Décemment  (191 3), 
André  Thomas  a  rapporté  un  cas  analogue  suivi  d’autopsie  —  abcès  du 
lobe  pariétal  supérieur.  Ces  pseudo-hémiplégies  par  hémianesthésie  sont 
d’un  diagnostic  facile,  car  il  n’existe  pas  chez  ces  malades  de  paralysie 
accusée.  S’ils  ne  se  servent  pas  de  leurs  membres  anesthésiés,  c’est  qu’ils 
ne  les  sentent  pas. 

10'  Paralysie  psychique.  —  L’hémiplégie  organique  se  diüerenciera 
facilement  de  lâparalysie psychique  deNotbnagel,  dans  laquelle  le  malade 
ne  peut,  les  yeux  fejanés,  l'eniuer  ses  membres  d’un  (;ôté  du  coj-ps,  tandis 
que  les  yeux  ouverts  il  peut  facilement  s’en  servir.  Ici,  ce  ne  sont  pas. 
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comme  dans  le  cas  précédent,  des  troubles  de  la  sensibilité  qui  condi¬ 
tionnent  l’impotence  fonctionnelle,  mais  bien,  comme  le  fait  remarquer 
Liepmann,  une  paralysie  de  la  volonté. 

11“  Association  organo-psychique  dans  l’hémiplégie.  —  Un  hémi¬ 
plégique  organique  devient  hystérique  ou  neurasthénique;  son  hémi¬ 
plégie  s’améliore,  la  force  redevient  suffisante  pour  les  mouvements 
ordinaires;  et  cependant  il  ne  marche  pas  ou  marche  très  mal  parce 
qu’il  est  devenu  phobique  (Charcot,  Grasset).  Ces  faits  qui  sont  fré¬ 
quents  doivent  être  bien  connus,  surtout  au  point  de  vue  de  leur  pro¬ 
nostic  et  de  leur  traitement.  Ici,  en  effet,  la  rééducation  des  mouvements 
ainsi  que  la  psychothérapie  peuvent  rendre  de  grands  services. 

12“  Hémiplégie  suivant  l’âge.  —  L’hémiplégie  peut  se  produire  à  tout 
âge,  avant  la  naissance  —  hémiplégie  congénitale  — ,  dans  les  premières 
années  de  la  vie,  dans  l’adolescence,  l’âge  adulte,  l’âge  mûr,  la  vieillesse. 

L’hémiplégie  infantile  seule  mérite  une  étude  particulière  par  le  fait 
qu’elle  survient  pendant  la  période  de  croissance  et  qu’elle  a,  partant, 
une  répercussion  sur  le  développement  de  l’individu. 

Hémiplégie  cérébrale  infantile.  —  L'hémiplégie  congénitale,  et 
celle  qui  survient  dans  le  jeune  âge  —  hémiplégie  infantile  — ,  méritent 
une  description  à  part,  car  elles  se  compliquent  toujours  d’un  arrêt  de 
développement  de  la  moitié  du  corps  paralysé,  arrêt  de  développement 
qui  s’accuse  davantage  d’année  en  année,  à  mesure  que  l’enfant  avance  en 
âge.  D’une  manière  générale  et  à  égalité  de  lésion  cérébrale,  on  peut  dire 
que  l’arrêt  de  développement  musculaire  et  osseux,  que  présente  le  côté 
hémiplégié,  sera  d’autant  plus  considérable  que  l’enfant  aura  été  frappé 
plus  jeune.  L’atrophie  musculaire,  qui  prédomine  presque  toujours  dans 
le  membre  supérieur,  est  disposée  assez  uniformément  dans  tous  les 
groupes  musculaires  (lîg.  64  et  65).  On  peut  en  observer  toutes  les  moda¬ 
lités  possibles,  depuis  son  absence  complète  jusqu’à  un  degré  de  déve¬ 
loppement  extrêmement  accusé;  cette  dernière  éventualité  est  loin  cepen¬ 
dant  d’être  la  règle.  Cette  atrophie  musculaire  siège  également  dans  les 
muscles  du  tronc  et  contribue  pour  une  certaine  part  à  l’asymétrie  de  la 
cage  thoracique,  asymétrie  qui  relève  aussi  d’un  arrêt  de  développement 
du  tissu  osseux.  Cet  arrêt  de  développement  est  en  général  moins  marqué 
pour  le  thorax  que  pour  les  membres  (Cazauvieilh)  et,  même  dans  ces  der¬ 
niers,  le  raccourcissement  qui  en  est  la  conséquence  acquiert  rarement 
un  degré  très  prononcé  (tig.  64).  Une  diminution  de  longueur  de  cinq  à 
six  centimètres  dans  le  membre  supérieur,  comme  dans  les  cas  rap¬ 
pelés  par  Bourneville,  est  rarement  observée  et,  le  plus  souvent,  d’un 
membre  à  l’autre,  on  ne  compte  guère  que  deux  à  trois  centimètres  de 
différence,  parfois  même  la  longueur  est  sensiblement  égale  des  deux 
côtés.  Par  contre,  on  peut,  dans  certains  cas,  observer  une  diminution 
considérable  de  l’épaisseur  des  os,  dans  le  membre  supérieur  surtout, 
bien  que  l’atrophie  en  longueur  soit  très  peu  accusée  ou  même  nulle. 
J’ajouterai  enfm  qu’une  atrophie  musculaire,  môme  extrêmement  pronon- 
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cée,  n’implique  point  forcément  et  toujours  l’existence  d’un  raccourcis¬ 
sement  du  membre  correspondant  tandis  que,  par  contre  et  d’après 


Fig.  64.  Fig.  65. 

Fig.  64.  —  Monoplégie  cérébrale  infantile  du  membi’e  supérieur  gauche  chez  un  sujet  âgé  de  vingt-cinq 
ans.  Arrêt  de  dévéloppement  et  atrophie  musculaire  excessifs  du  membre  paralysé.  Début  de  l’affec¬ 
tion  par  des  convulsions  à  l'âge  de  quinze  mois.  —  A  remarquer  ici  que  le  membre  inférieur  du  côté 
correspondant  à  la  monoplégie  est  presque  indemne  et  que  la  moitié  gauche  de  la  face  est  presque 
aussi  développée  que  celle  du  côté  droit.  —  Jusqu’à  l’âge  de  sept  ans,  ce  malade  a  été  sujet  à  des 
crises  d’épilepsie  (Bicêtre,  1893). 

Fig.  65.  —  Hémiplégie  cérébrale  infantile  gauche  chez  un  homme  de  quarante-deux  ans,  survenue  à  la 
suite  de  convulsions  à  l’âge  de  deux  ans.  —  'foute  la  moitié  gauche  du  corps,  face,  tronc,  membres, 
présente  un  arrêt  de  développement  très  prononcé.  Mouvements  constants  de  flexion  et  d’extension 
des  doigts  et  du  poignet,  de  l’avant-bras  sur  le  bras  et  d'adduction  et  d’abduction  du  bras  sur  le 
thorax.  Mouvements  spasmodiques  du  peaucier  du  même  côté  inclinant  la  tête  sur  l’épaule  gauche. 
A  droite,  pupille  en  mydriase  ne  réagissant  ni  à  la  lumière,  ni  à  la  convergence.  Strabisme  divergent 
de  ce  côté.  A  gauche,  pu[)ille  de  dimension  ordinaire  et  à  réactions  normales  (Iticétre,  1883). 


les  faits  qu’il  m’a  été  donné  d’observer,  la  diminution  de  ré|taisseur  tles 
os  serait,  en  général,  assez  exactement  proportionnelle  au  degré  de 
1  atrophie  musculaire.  Souvent  entin,  eliez  ces  malades,  la  colonne  ver- 
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tébrale  n’est  pas  rectiligne.  11  existe  à  la  région  dorso-lombaire  un  cer¬ 
tain  degré  de  scoliose  dont  la  convexité  est  dirigée  du  côté  opposé  à 


l’bémiplégie,  et  parfois  aussi  une  cour¬ 
bure  de  compensation  en  sens  inverse 
dans  la  région  cervico-dorsale.  Cette  dé¬ 
formation  de  la  colonne  vertébrale  est 
surtout  marquée  chez  ceux  qui  sont  digi- 


Fig.  66.  Fig.  67. 

Fig.  66  — Hémiplégie  cérébrale  infantile  gauche  avec  athétose  de  la  main  et  du  pied  chez  un  homme 
de  cinquante-quatre  ans.  —  Début  de  l’affection  à  l’âge  de  sept  ans  pendant  la  convalescence  d’une 
scarlatine.  Ici  l’atrophie  musculaire,  très  faible  du  reste,  est  un  peu  plus  accusée  au  membre  supé¬ 
rieur  (Bicêtre,  1890j.  —  A  l’autopsie,  lésion  en  foyer  ayant  détruit  la  capsule  externe,  le  noyau  lenti¬ 
culaire,  le  segment  antérieur,  le  genou  et  la  moitié  antérieure  du  segment  postérieur  de  la  capsule 
interne.  (Voy.  J.  Dejerine,  Contribution  à  l’étude  anatomo-pathologique  de  l'hémiplégie  cérébrale  in¬ 
fantile.  Arch.  de  physiol.,  1891,  obs.  I,  p.  660.) 

Fig.  67.  —  Hémiathétose  droite  de  la  main  et  du  pied  chez  un  homme  de  trente-quatre  ans,  datant  de 
l’âge  de  trois  ans  et  survenue  quelques  jours  après  un  traumatisme  du  crâne  (chute  dans  un  escalier'. 
—  Mouvements  spasmodiques  de  la  face  et  du  peaucier  du  cou  du  même  côté.  Remarquer  que  les 
muscles  du  côté  athétosique  .sont  plutôt  hypertrophiés  (Bicêtre,  1889).  La  main  droite  du  malade  est 
représentée  dans  la  figure  53. 


tigrades  du  fait  de  leur  équinisme,  et  chez  lesquels,  par  conséquent,  il 
existe  un  certain  degré  d’élévation  de  l’épine  iliaque  du  côté  correspondant. 
Chez  ces  malades  enfin,  il  existe  des  troubles  vaso-moteurs  se  traduisant 
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par  une  coloration  violacée  des  extrémités  des  membres  paralysés,  dont 
la  température  est  abaissée;  la  différence  peut  aller  jusqu’à  deux  degrés 
entre  les  deux  côtés  (Féré).  On  peut  observer  du  reste  des  particularités 
analogues  dans  l’hémiplégie  ancienne  de  l’adulte.  Dans  l’hémiplégie 
infantile,  la  hauteur  de  la  courbe  sphygmographique  est  moins  élevée 
du ’côté  paralysé  (Féré),  phénomène  semblable  à  celui  indiqué  par 
Lorain  dans  l’hémiplégie  de  l’adulte  et  dont  j’ai  parlé  précédemment. 

La  face  est  en  général  asymétrique  et  il  en  est  de  même  pour  la  moitié 
correspondante  du  crâne.  On  constate  quelquefois  un  aplatissement, 
parfois  même  une  dépression  de  la  voûte  du  crâne,  dans  le  point  corres¬ 
pondant  à  la  lésion  céré¬ 
brale.  Cette  particularité 
a  été  notée  surtout  dans 
la  porencéphalie,  mais 
n’est  pas  cependant  cons¬ 
tante  dans  ce  cas.  Cette 
asymétrie  peut  présenter 
tous  les  degrés  possibles 
d’intensité.  L’atrophie 
portant  sur  les  muscles 
comme  sur  les  os,  l’asy¬ 
métrie  faciale  peut  acqué¬ 
rir,  dans  certains  cas, 
assez  rares  du  reste,  un 
degré  aussi  prononcé  que 
dans  V hémiatrophie  fa¬ 
ciale  de  Romberg  (fig.  68) 
(Voy.  Hémiatrophie 
faciale).  C’est  dans  ces 
cas  d’extrême  atrophie 
faciale  que  l’on  a  signalé 
l’atrophie  de  l’œil  et  de 
l’oreille ,  ainsi  qu’une 
diminution  de  volume  de  la  langue  du  coté  correspondant,  particularités 
du  reste  très  rarement  observées.  Pour  finir  enfin  ce  qui  a  trait  à  ce 
sujet,  je  mentionnerai  encore  l’atrophie  du  testicule  et  de  la  mamelle, 
symptômes  du  reste  très  rares,  le  premier  surtout. 

Du  fait  de  l’arrêt  de  développement  des  tissus  musculaire  et  osseux, 
de  la  contracture,  du  fait  aussi  des  rétractions  fibro-musculaires  qui, 
chez  l’adulte  atteint  d’hémiplégie  infantile,  atteignent  parfois  un  degré 
extrême,  on  peut  observer  dans  cette  forme  d’hémiplégie,  du  côté  des 
extrémités  paralysées  —  main  et  pied  • —  des  déformations  que  l’on  ne 
voit  jamais  à  un  pareil  degré  dans  l’hémiplégie  de  l’adulte  (fig.  69  à  73). 
Le  membre  supérieur,  atropliié  et  plus  court  que  son  congénère,  est  plus 
ou  moins  rapproché  du  tronc,  le  bras  dirigé  obliquement  en  bas  et  en 
dehors  ou  bien  appliqué  contre  la  partie  correspondante  du  thorax,  et 


Fig.  68.  —  Hémiatrophie  gauche  de  la  face  dans  un  cas  d’hémiplégie 
cérébrale  infantile.  (Malade  représenté  dans  la  figure  65.) 
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l’épaule  souvent  plus  élevée  que  celle  du  côté  sain.  L’avant-bras  plus  ou 
moins  fléchi  sur  le  bras,  parfois  même  à  angle  droit,  est  en  pronation 
forcée.  La  main  est  tléchie  sur  l’avant-bras,  et  le  degré  de  flexion  pal¬ 
maire  varie  suivant  les  cas  :  tantôt  il  s’agit  d’une  flexion  à  angle  di  oit 
(fig.  69),  tantôt  d’une  flexion  forcée  de  la  main,  dont  la  face  palmaire  se 
rapproche  plus  ou  moins  de  la  face  correspondante  de  l’avant-bras,  et 
dans  ce  cas  il  existe  alors  une  véritable  subluxation  des  os  du  carpe.  La 
main  enfin  change  de  direction,  s’incline  du  côté  cubital  et  sa  face 
palmaire  prend  souvent 
l’apparence  d’une  gouttière 
du  fait  du  relèvement  de 
ses  bords  interne  et  externe 
(Bouchard),  tandis  que  sa 
face  dorsale  s’arrondit.  Les 
doigts  sont  en  général  flé¬ 
chis  sur  la  paume  de  la 
main  et  recouvrent  le  pouce 
qui  est  en  adduction.  Par¬ 
fois,  au  contraire,  et  j’ai 
rencontré  ce  fait  surtout 
dans  le  cas  où  la  main  est 
en  état  de  flexion  palmaire 
excessive,  les  doigts  ne  sont 
pas  tous  en  état  de  flexion 
palmaire;  plusieurs  d’entre 
eux,  l’index  et  le  médius 
surtout,  présentent  la  défor¬ 
mation  suivante  :  la  troi¬ 
sième  phalange  est  en  flexion 
palmaire,  la  deuxième  au 
contraire  en  hyperextension 
telle  sur  la  première  que 
la  face  dorsale  du  doigt  est 
concave,  et  qu’à  la  face  pal¬ 
maire  il  y  a  une  véritable  subluxation  de  la  deuxième  phalange  sur  la 
première  qui  est  en  flexion  palmaire  (doigt  en  baïonnette)  (fig.  70). 

Du  côté  du  membre  inférieur,  on  observe  des  déformations  analogues. 
Il  existe  le  plus  souvent,  pas  toujours  cependant,  un  certain  degré  de 
flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  Le  pied  est  ordinairement  en  flexion 
plantaire  (équinisme)  et  incliné  tantôt  en  dedans  (varus  équin),  tantôt  en 
dehors  (équin  valgus).  L’équinisme  peut  être  assez  prononcé  pour  amener 
une  subluxation  de  la  tête  de  l’astragale  (fig.  72  et  73).  Parfois  enfin  ce 
pied  bot  varus  équin,  très  accusé,  est  tordu  sur  son  axe  antéro-postérieur, 
de  telle  sorte  que  le  malade  marche  en  s’appuyant  sur  son  bord  externe. 
Le  gros  orteil  est  assez  souvent  en  flexion  dorsale,  formant  parfois  un 
angle  droit  sur  le  métatarse,  les  autres  orteils  étant  dans  leur  situation 
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ordinaire  OU  en  légère  flexion  plantaire.  D’aulres  fois  enfin  tous  les  orteils 
sont  en  flexion  plantaire.  Ici,  comme  au  membre  supérieur,  l’atrophie 
musculaire  et  le  raccourcissement  du  membre  sont  variables,  suivant  les 
cas.  Lorsque  le  raccourcissement  atteint  un  certain  degré,  le  malade 
marche  sur  la  face  plantaire  de  ses  orteils  (démarche  digitigrade). 

Parfois,  mais  beaucoup  plus  rare- 
t,  on  observe  un  pied  bol  talus 
(fig.  71). 

Dans  l’hémiplégie  cérébrale  in¬ 
fantile,  la  contracture  des  membres 
l>aralysés  peut  varier  beaucoup, 
selon  les  cas.  Elle  peut  être  intense. 


Fig.  70.  Fig.  71. 

Fig.  70.  —  Flexion  excessive  de  la  main  et  des  doigts  avec  index  en  baïonnette  dans  un  cas  d’hémi¬ 
plégie  cérébrale.infantile  double.  —  Même  déformation  de  la  main  gauche.  (Malade  représenté  dans 
la  ligure  75  ). 

Fig.  71. —  Déformation  <lu  pied  droit  dans  l’hémiplégie  cérébrale  infantile  double  (malade  représenté 
dans  la  figure  75j.  —  Le  pied  gauche  présente  la  même  déformation. 


moyenne,  légère,  latente,  ou  même  faire  complètement  défaut,  les  mem¬ 
bres  paralysés  restant  indéfiniment  flasques  et  souples.  Ce  fait,  constaté 
par  Gibotteau  (1888)  et  par  Freud  et  Ries  (1891),  a  été  surtout  établi  par 
mon  élève  Long (1910).  Cet  auteur  a  montré  que  l’absence  de  contracture 
était  assez  fréquente  dans  l’hémiplégie  cérébrale  infantile  et  que,  dans 
ces  cas,  on  n’avait  pas  affaire  à  des  malades  dont  les  membres  étaient  en 
état  de  contracture  latente,  mais  qu’il  s’agissait  bien  d’absence  totale 
de  contracture  car,  chez  ces  sujets,  dans  les  mouvements  volontaires 
ou  combinés,  il  ne  se  développe  aucune  rigidité  anormale  du  côté  de 
l’hémiplégie.  Or  c’est  le  contraire  que  l’on  observe  dans  le  cas  de  con¬ 
tracture  latente. 

On  a  encore  signalé  (0.  Foerster,  1909),  dans  le  cas  de  lésion  céré- 
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braie  infantile  bilatérale,  des  hémiplégies  doubles  et  flasques  accompa¬ 
gnées  d’un  état  ostasique  très  marqué.  Chez  ces  sujets,  la  station  debout 
et  même  assise  sont  impossibles.  11  est  plus  que  probable  que  dans  ces 
cas  les  hémisphères  cérébraux  ne  sont  pas  seuls  touchés,  mais  que  le 
cervelet  ou  ses  pédon¬ 
cules  sont  eux  aussi 
altérés. 

La  paralysie  fa¬ 
ciale,  enfin,  n’est  pas 
rare  dans  l’hémiplégie 
Cérébrale  infantile. 

Elle  se  rencontre  sur¬ 
tout  dans  les  formes 
paralytiques  graves,  et 
fait  défaut  dans  les 
formes  légères  ainsi 
que  chez  les  athétosi- 
ques  purs,  mais  dès 
que  rafleclioii  est  un 
peu  ancienne,  Ldle  est 
rarement  prononcée: 
il  s’agit  d’une  parésie 
plutôt  que  d’une  para¬ 
lysie,  nullement  com¬ 
parable  comme  inten¬ 
sité  à  celle  que  l’on 
observe  dans  l’hémi¬ 
plégie  de  l’adulte. 

Comme  chez  ce  der¬ 
nier,  elle  prédomine 
dans  le  domaine  du 
facial  inférieur,  mais, 
je  le  répète,  le  plus 
souvent  cette  paralysie 
n’attire  pas  l’attention 
de  prime  abord,  il  faut 
la  chercher  avec  soin, 
pendant  les  mouve¬ 
ments  de  la  mimique 
surtout,  et  on  peut  alors  constater  une  différence  légère  de  motilité  dans 
les  deux  moitiés  de  la  face.  On  peut  observer  parfois  un  léger  état  de 
contracture  du  côté  paralysé  pouvant  faire  songer  à  l’existence  d’une  para¬ 
lysie  faciale  alterne.  Cet  état  de  contracture  est  du  reste  très  rare,  d’ordi¬ 
naire  très  peu  accusé,  pas  toujours  cependant  (fig.  74),  en  aucun  point 
cependant  comparable  à  la  contracture  des  membres,  et  lorsqu’on  le  ren¬ 
contre,  ce  qui,  je  le  répète,  n’est  point  commun,  il  est  caractérisé  par 


Fig.  75. 

Fig.  72  et  75.  —  Ces  figures  représentent  la  déformation  du  pied  — 
équinisme  varus  excessif  avec  pied  creux  —  dans  un  cas  d’hémi¬ 
plégie  cérébrale  infantile  avec  athétose.  (Malade  représenté  dans 
la  figure  66.) 
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une  élévation  légère  de  la  commissure  labiale  du  côté  paralysé,  qui  est 
alors  animée  de  petits  mouvements  cloniques  rythmés  d'élévation  et 
d’abaissement  (hémispasme  labié  intermittent,  tic  labié).  Ce  phénomène, 
très  rare  dans  la  forme  paralytique  simple  de  la  paralysie  infantile,  — 
sur  un  très  grand  nombre  de  ma¬ 


lades  je  ne  l’ai  pas  rencontré  une 
seule  fois,  —  est,  au  contraire, 
assez  commun  dans  la  forme  avec 
athétose  (tig.  67  et  74). 

Chez  ces  malades  l’état  de  Vintel- 
ligence  est  très  variable.  On  ne  peut 
dire  qu’elle  soit  altérée  proportion¬ 
nellement  à  l’intensité  de  l’hémi¬ 
plégie  car,  dans  les  cas  de  lésion 
capsulaire,  le  déficit  intellectuel 
est  beaucoup  moindre  que  lorsqu’il 
s’agit  de  lésion  corticale  étendue 
ou  de  porencéphalie.  D’une  manière 


Fig.  74.  Fig.  75. 

Fig.  74.  —  Mouvements  spasmodiques  dans  le  domaine  du  facial  droit,  prédominant  de  beaucoup  dans  le 
facial  inférieur  —  rictus  sardonique  spasmodique  —  chez  un  homme  de  vingt-trois  ans  atteint  d’hémi¬ 
plégie  cérébrale  Infantile  du  côté  droit,  avec  mouvements  choi'éo-athétosiques  marqués  surtout 
dans  le  membre  supérieur.  Origine  congénitale  de  l’affection  {Bicêtre,  1892). 

Fig.  75.  —  Doulile  hémiplégie  cérébrale  infantile,  survenue  à  l’âge  de  trois  mois  ù  la  suite  de  convul¬ 
sions.  État  du  malade  à  l’âge  de  trente-quatre  ans.  —  Débilité  cérébrale  très  accusée.  Pas  d’épilep¬ 
sie.  Ici  la  lésion  est  vraisemblablement  celle  de  la  porencéphalie  double  (Bicétre,  1892i. 


générale,  c’est  la  faiblesse  intellectuelle  que  l’on  constate  chez  les  sujets 
atteints  d’hémiplégie  cérébrale  infantile,  faiblesse  intellectuelle  dont  on 
peut  constater  tous  les  degrés  jusqu’à  l’imbécili té  complète.  D’autres  fois, 
mais  plus  rarement,  l’intelligence  n’est  pas  ou  presque  pas  touchée,  la 
faculté  d’apprendre  et  la  mémoire  sont  bonnes,  le  sujet  s’instruit  facile- 
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ment.  Par  contre,  la  volonté  ainsi  que  les  fonctions  affectives  sont 
faibles.  L’activité  fait  défaut,  le  sens  moral  est  affaibli  ou  nul,  et  il 
existe  de  la  perversion  du  caractère.  Lorsque  l’hémiplégie  est  bilatérale, 
les  troubles  intellectuels  sont  toujours  plus  accusés.  Du  reste,  ces  troubles 
sont  souvent  aggravés  dans  la  forme  unilatérale  comme  dans  la  forme 
bilatérale  par  l’épilepsie.  Toutefois,  dans  la  majorité  des  cas,  lorsque 
l'hémiplégie  infantile  s’accotnpagne  de  troubles  de  l’intelligence,  ces 
troubles,  ainsi  que  l’a  montré  Bourneville,  restent  stationnaires  et 
n’aboutissent  que  très  rarement  à  la  démence  progressive  si  commune 
chez  les  anciens  épileptiques. 

Chez  l’enfant  comme  chez  l’adulte,  l’hémiplégie  peut  présenter  tous  les 
degrés  d’intensité  possible  et,  plus  souvent  que  chez  l’adulte,  elle  siège 
des  deux  côtés  du  corps,  —  hémiplégie  bilatérale  (fig.  75).  —  Freud  et 
Ries  ont  soutenu  que  les  gauchers  étaient  des  sujets  qui,  dans  l’enfance, 
avaient  été  atteints  d’hémiplégies  droite  légère  et  curable.  Cette  opinion 
me  paraît,  pour  le  moins,  fortement  exagérée. 

Lorsque  le  sujet  est  frappé  après  la  deuxième  enfance  —  hémiplégie 
des  adolescents  —  l’arrêt  de  développement  des  membres  est  naturelle¬ 
ment  moins  marqué. 

Je  signalerai  encore,  comme  une  particularité  très  fréquente  de  l’hémi¬ 
plégie  infantile,  l’existence  de  convulsions  épileptiformes,  à  type  très 
souvent  unilatéral,  débutant  par  le  coté  paralysé,  ainsi  que  la  pré¬ 
sence  très  commune  dans  les  membres  paralysés  —  dans  le  membre 
supérieur  en  particulier  —  de  mouvements  involontaires  de  divers  ordres 
—  tremblements,  athétose,  chorée,  mouvements  choréo-athétosiques. 
tVoy.  ces  mots.)  Ces  mouvements  sont  aussi  fréquents  dans  l’hémiplégie 
cérébrale  infantile  qu’ils  sont  rares,  exceptionnels,  dans  celle  de 
l’adulte. 

L’arrêt  de  développement  d’une  moitié  du  corps  n’est  pas  l’apanage 
exclusif  des  lésions  cérébrales  qui  chez  l’enfant  ou  l’adolescent  pro¬ 
duisent  l’hémiplégie,  il  peut  aussi  s’observer  dans  l’hémiplégie  infantile 
d’origine  spinale.  Ici  naturellement  il  n’y  a  pas  d’asymétrie  faciale.  Cette 
hémiplégie  spinale  infantile  sera  décrite  plus  loin.  C’est  du  reste  une 
variété  fort  rare.  (Yoy.  p.  et  tig.  79.)  . 

Sémiologie  de  1  hémiplégie  cérébrale  infantile.  —  Congéni¬ 
tale,  l’hémiplégie  infantile  peut  relever  d’un  arrêt  de  développement  ou 
d’une  artérite  infectieuse  intra-utérine.  Dans  ce  dernier  cas,  la  lésion 
est  surtout  celle  de  la  porencéphalie.  Après  la  naissance,  les  causes 
susceptibles  de  la  déterminer  sont,  en  dehors  du  traumatisme,  les  mala¬ 
dies  infectieuses  en  général.  La  syphilis  héréditaire  en  est  une  cause  fré¬ 
quente.  Toutes  les  infections  de  l’enfance  peuvent,  dans  certaines  circons¬ 
tances  données,  produire  une  hémiplégie.  Les  lésions  les  plus  constantes 
sont  celles  de  l’hémorragie  cérébrale  et  du  ramollissement  par  artérite. 
D’autres  fois  le  ramollissement  survient  par  embolie  au  cours  d’une 
endocardite  en  voie  de  développement.  L’hémiplégie  infantile  peut  encore 
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être  la  conséquence  d’une  encéphalite  ou  d’une  méningo-encéphalite 
infectieuses  terminées  par  sclérose  mais,  le  plus  souvent,  les  lésions 
constatées  à  l’autopsie  sont  les  mêmes  que  celles  de  l’hémiplégie  de 
l’adulte,  à  savoir  :  foyers  centraux  d’hémorragie  ou  de  ramollissement, 
lésions  corticales  de  ramollissement  —  plaques  jaunes  —  relevant  d'une 
thrombose  par  endartérite  ou  d’une  embolie. 

Il  a  été  publié  un  certain  nombre  de  cas  d’hémiplégie  cérébrale  infan¬ 
tile  par  lésions  corticales  ou  centrales  avec  intégrité  des  voies  pyrami¬ 
dales  —  absence  de  dégénérescence  secondaire  — ,  Ross  (1881),  Bis- 
choff(1887),  Binswanger  (1897),  Spielmayer  (1906),  Iloestermann  (1912). 
—  11  s’agit  toujours  de  lésions  remontant  à  la  vie  intra-utéi  ine  ou  à  la 
toute  première  enfance.  Spielmayer  a  proposé  pour  ces  faits  le  nom  de 
paralysie  intra-corticale .  Dans  ces  cas,  en  elîet,  la  couche  des  grandes 
cellules  pyramidales  est  intacte,  tandis  que  les  couches  supeilicielles 
de  l’écorce,  de  la  région  motrice  en  particulier,  dont  le  développement 
phylogénétique  et  ontégénétique  est  plus  récent,  sont  très  altéi’ées  et 
partant  ne  peuvent  plus  actionner  les  couches  profondes.  Somme  toute, 
dans  ces  faits,  le  système  pyramidal  existe  anatomiquement,  mais  il  ne 
peut  pas  fonctionner  parce  qu’il  est  physiologiquement  isolé  de  ses 
centres  excitateurs.  C’est  là  l’hypothèse  la  plus  vraisemblable  dans  l’état 
actuel  de  nos  connaissances.  Il  y  a  cependant  des  cas  (Bischoff)  où  il 
n’existait  qu’une  lésion  du  thalamus.  Ici  l’intei'prétation  de  l’hémiplégie 
est  beaucoup  plus  délicate.  On  peut  supposer  que,  les  libres  thalamo- 
corticales  étant  détruites,  la  corticalité  motrice  ne  reçoit  plus  les  excita¬ 
tions  nécessaires  pour  le  développement  de  la  fonction  du  système  pyra¬ 
midal.  En  tout  cas,  ces  faits,  qui  n’ont  pas  été  jusqu’ici  observés  à  la 
suite  de  lésions  cérébrales  chez  l’adulte,  montrent  que  la  lésion  survient 
à  une  époque  où  la  corticalité  cérébrale  commence  seulement  à  acquérir 
une  importance  biologique  pour  les  organes  moteurs,  où  les  connexions 
anatomiques  sont  loin  d’être  parachevées  et  où  la  fonction  n’est  pas 
encore  établie.  C’est  pour  cela  qu’une  lésion  survenant  à  cette  époque 
de  la  vie  ne  peut  êlre  comparée  ni  dans  ses  conséquences,  ni  dans  les 
symptômes  qu’elle  détermine,  à  une  lésion  analogue  se  produisant  dans 
un  cerveau  complètement  développé  et  dont  les  associations  fonctionnelles 
sont  depuis  longtemps  élablies. 

Je  tiens  encore  à  faire  remarquer  qu’il  existe  des  cas  de  lésion  céré¬ 
brale  d’origine  congénitale  qui  se  traduisent  cliniquement  par  de  la 
paralysie  et  à  l’autopsie  desquels  la  voie  pyramidale  paraît  à  peine 
touchée.  J’ai  publié  (1897  et  1901)  l’observation  d’un  cas  de  rigidité 
spasmodique  congénitale  des  membres  inférieurs  chez  un  sujet  qui 
mourut  à  l’âge  de  soixante-dix-neuf  ans.  A  l’autopsie,  je  constatai 
l’existence  d’une  porencéphalie  double  siégeant  sur  l’écorce  rolandique 
(voir  Anatomie  des  centres  nerveux,  par  J.  et  A.  Dejerine,  t.  II,  1900, 
fig,  257).  Les  pyramides  bulbaires  étaient  légèrement  diminuées  de 
volume,  mais  ne  présentaient  pas  trace  de  dégénérescence,  par  les  mé¬ 
thodes  de  Pal  et  de  Weigert.  Il  en  était  de  môme  pour  la  moelle  épi- 
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nière  dans  laquelle  on  ne  pouvait  constater  de  dégénérescence  secondaire 
dans  le  système  pyramidal. 

L’absence  de  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  croisé  dans  la 
moelle  épinière  n’est  pas  du  reste  une  preuve  de  l’intégrité  de  la  voie 
pyramidale.  Il  n’est  pas  très  rare,  en  effet,  dans  les  cas  d’hémiplégie 
infantile  remontant  aux  premiers  âges  de  la  vie,  avec  atrophie  complète 
et  totale  de  la  pyramide,  de  ne  constater,  dans  le  cordon  latéral  de  la 
moelle  du  coté  opposé,  aucune  trace  de  sclérose  pyramidale,  mais  seu¬ 
lement  une  légère  diminution  de  volume  de  la  moitié  correspondante  de 
la  moelle  (voy.  J.  et  A.  Dejerine,  Anatomie  des  centres  nerveux,  t.  II, 
fig.  159).  C’est  dans  ces  cas,  du  reste,  que,  ainsi  que  je  l’ai  montré,  on 
peut  rencontrer  une  hypertrophie  compensatrice,  parfois  considérable, 
de  la  pyramide  du  côté  sain. 


B.  —  Hémiplégie  dissociée.  —  Monoplégies. 

Ainsi  qu’on  vient  de  le  voir,  dans  l’hémiplégie  ordinaire,  classique, 
toute  une  moitié  du  corps  participe  à  des  degrés  divers  à  la  paralysie. 
D’autres  fois  ce  sont  certains  segments  qui  sont  seuls  paralysés,  on  a 
alors  affaire  à  des  monoplégies.  Ces  monoplégies  sont  tantôt  primitives, 
c’est-à-dire  qu’elles  s’accusent  d’emblée  comme  telles,  tantôt  secondaires 
et  ne  sont  que  le  reliquat  d’une  hémiplégie.  L’existence  d’une  mono¬ 
plégie  comporte  une  valeur  sémiologique  de  localisation  beaucoup  plus 
précise  que  celle  de  l’hémiplégie  banale.  On  peut  rencontrer  des  mono¬ 
plégies  pures,  c’est-à-dire  des  paralysies  limitées  à  un  seul  membre  ou 
même  à  certains  muscles  d’un  membre  et  des  monoplégies  associées, 
qui  ne  sont  autres  que  des  hémiplégies  partielles. 

Monoplégies  pures.  —  Ici  la  paralysie  porte  sur  un  seul  membre  — 
bras  ou  jambe  —  monoplégie  brachiale,  crurale;  mais  parfois  on  n’a 
pas  affaire  à  une  paralysie  absolument  limitée  à  un  membre.  Dans  la 
monoplégie  brachiale  la  plus  pure,  le  membre  inférieur  peut  n’être  pas 
aussi  vigoureux  qu’auparavant,  et  dans  la  monoplégie  crurale  la  plus 
classique,  le  membre  supérieur  peut  ne  pas  être  toujours  absolument 
intact.  Dans  beaucoup  de  cas  cependant,  la  paralysie  est  exactement  et 
absolument  limitée  au  membre  supérieur  ou  inférieur.  On  peut  observer 
une  monoplégie  faciale,  et  ici  les  caractères  de  la  paralysie  sont  ceux 
de  la  paralysie  faciale  d’origine  cérébrale,  une  monoplégie  linguale,  — 
paralysie  d’un  côté  de  la  langue.  La  monoplégie  faciale  ou  facio-linguale 
s’accompagne  en  général  d’une  monoplégie  brachiale,  mais  elle  peut  se 
montrer  à  l’état  isolé.  Dans  la  monoplégie  des  membres  —  brachiale, 
crurale  —  la  topographie  de  la  paralysie  est  la  môme  que  dans  l’hémiplé¬ 
gie  commune,  c’est-à-dire  que  les  muscles  sont  d’autant  plus  paralysés 
qu’ils  sont  plus  éloignés  de  la  racine  du  membre.  Il  importe  cependant 
de  savoir  que  ces  monoplégies  peuvent  être  partielles,  dissociées,  c’est-à- 
dire  limitées  à  un  segment  de  membre,  les  autres  segments  étant  nor- 
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maux.  J’ai  observé  des  cas  dans  lesquels  la  paralysie  était  limitée  aux 
muscles  de  l’avant-bras  et  de  la  main,  ceux  du  bras  et  de  l’épaule  étant 
intacts.  On  a  signalé  (Fœrster)  une  monoplégie  limitée  aux  muscles  de 
l’épaule,  aux  interosseux  des  doigts.  J’ai  observé  avec  Regnard  un  cas 
de  monoplégie  brachiale  avec  crises  jacksoniennes  et  astéréogriosie, 
dans  lequel  la  paralysie  portait  uniquement  sur  les  muscles  des  émi¬ 
nences  thénar  et  hypothénar,  ainsi  que  sur  les  muscles  interosseux.  A 
l’autopsie  on  trouva  une  tumeur  comprimant  la  partie  moyenne  des 
frontale  et  pariétale  ascendante.  Pour  le  membre  inférieur,  il  a  été 
publié  des  observations  dans  lesquelles  la  paralysie  portait  uniquement 
sur  les  muscles  des  orteils  et  ceux  qui  meuvent  le  pied  sur  la  jambe, 
ceux  de  la  cuisse  et  de  la  hanche  étant  respectés.  J’ai  observé  plusieurs 
faits  de  ce  genre  dont  l’un  a  été  publié  par  mes  élèves  Ferry  et  Gau- 
ducheau  (1911).  Toutes  les  variétés  que  peut  présenter  une  monoplégie 
sont  une  question  de  localisation  de  lésion  et  l’on  sait,  par  les  expériences 
de  Grünbaum  et  Sherrington  sur  les  singes  anthropoïdes  fvoy.  fig.  41  et 
42)  que  l’on  peut,  à  volonté,  produire  isolément,  par  excision  de  tel  ou 
tel  point  de  l’écorce  de  la  circonvolution  frontale  ascendante,  une  para¬ 
lysie  limitée  aux  muscles  du  bras,  de  l’avant-bras  ou  de  la  main. 

Les  monoplégies  partielles,  dissociées,  sont  plus  fréquentes  que  les 
monoplégies  totales  et  s’observent  plus  souvent  dans  le  membre  supérieur 
que  dans  le  membre  inférieur.  (Voy.  Sémiologie  des  paralysies.  Topogra¬ 
phie  cérébrale,  p.  641.) 

Diagnostic  et  valeur  sémiologique  des  monoplégies.  —  L’existence 
d’une  monoplégie  est  facile  à  reconnaître  et  il  en  est  de  même  de  sa 
cause.  Ici,  de  même  que  pour  l’hémiplégie,  on  recherchera  si  la  mono¬ 
plégie  est  de  nature  fonctionnelle  ou  organique. 

Dans  V hystérie  et  dans  V hystéro-traumatisme,  on  rencontre  fréquem¬ 
ment  des  monoplégies  brachiales  ou  crurales.  Le  diagnostic  est  facile  à 
porter,  car,  dans  ces  cas,  la  monoplégie  s’accompagne  en  général  de 
troubles  sensitifs  très  marqués  dans  le  membre  paralysé.  Dans  la  mono¬ 
plégie  brachiale  par  hystéro-traumatisme,  les  troubles  sensitifs  s’étendent 
jusqu’au  moignon  de  l’épaule  —  anesthésie  en  manche  de  gigot  de  Char¬ 
cot.  —  Souvent  aussi  on  rencontre  chez  ces  malades  d’autres  symptômes 
de  la  névrose,  et  en  particulier  une  hémianesthésie  sensitivo-sensorielle 
siégeant  du  même  côté  que  la  monoplégie.  Enfin  dans  la  monoplégie  orga¬ 
nique  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés. 

Dans  la  monoplégie  de  cause  organique  on  recherchera  si  elle  est  de 
périphérique  (névrite),  ou  centrale  (médullaire  ou  cérébrale). 

Les  paralysies  du  plexus  brachial  par  lésion  du  plexus  ou  des  racines 
—  paralysies  radiculaires  —  sont  faciles  à  reconnaître.  L’atrophie  mus¬ 
culaire  considérable,  la  paralysie  flasque,  l’abolition  des  réllexes  tendi¬ 
neux,  les  troubles  de  la  sensibilité,  les  douleurs,  les  troubles  vaso-mo¬ 
teurs  et  trophiques,  l’état  de  la  pupille,  les  altérations  marquées  de  la 
contractilité  électrique,  enfin  la  notion  étiologique  —  traumatisme, 
accouchement  laborieux  lorsque  le  début  a  été  brusque,  compression 
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(lu  pl(ixus  OU  (1(3  ses  racines  par  une  tumeur,  un  cal  vicieux,  une  côte 
supplémentaire,  etc.,  lorsqu’au  contraire  l’évolution  se  sera  faite  lente¬ 
ment,  —  assurera  le  diagnostic.  Il  faudra  songer  aussi  à  la  névrite  apo- 
plectiforme  —  hémorragie  du  plexus  brachial —  (Dubois,  Dejerine),  dans 
les  cas  à  début  brusque  et  sans  traumatisme  antérieur.  Les  douleurs  vives 
et  persistantes  dans  le  membre  paralysé  et  atrophié,  l’absence  de  troubles 
dissociés  de  la  sensibilité,  permettront  dans  ce  cas  d’éliminer  l’hémato- 
myélie  unilatérale.  (.Voy.  Paralysies  du  plexus  brachial,  p.  608.) 

Dans  le  membre  inférieur  on  peut  observer  des  phénomènes  analogues, 
mofioplégie  crurale  avec  atrophie  musculaire  et  troubles  de  la  sensibilité 
—  à  la  suite  de  compression  des  plexus  lombaire  ou  sacré  par  des  tumeurs. 

Radiculites.  Syndrome  radiculaire.  —  Il  est  toute  une  classe  de  ces 
paralysies  radiculaires  qui,  au  membre  supérieur  comme  au  membre 
inférieur,  relèvent  d’une  pathogénie  spéciale;  ce  sont  des  radiculites, 
c’est-à-dire  des  inflammations  spontanées,  localisées  aux  racines  rachi¬ 
diennes  et  le  plus  souvent  d’origine  syphilitique.  On  peut  dire  que 
toujours  on  presque  toujours,  elles  s’accompagnent  de  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité,  de  douleurs,  et  le  plus  souvent  d’atrophie  musculaire.  Leur  appari¬ 
tion  est  lente  et  le  plus  souvent  est  précédée  d’une  phase  de  radiculalgie. 

Leur  diagnostic  repose  sur  les  caractères  suivants  : 

1®  La  topographie  radiculaire  des  troubles  moteurs,  sensitifs  et  tro¬ 
phiques  ; 

2“  L’abolition  des  réflexes  tendineux  et  cutanés  dans  les  régions 
atteintes  ; 

5'"  Le  signe  de  l’éternuement  et  de  la  toux,  c’est-à-dire  l’apparition  de 
douleurs  violentes  irradiant  le  long  du  plexus  (3t  des  nerfs  atteints,  pro¬ 
voquées  par  l’éternuement,  la  toux,  l’acte  de  se  moucher,  les  efforts  pour 
aller  à  la  selle,  etc. ; 

4"  La  lymphocytose  rachidienne  en  rapport  avec  la  lésion  méningée. 
(Yoy.  Paralysies  radiculaires.) 

Quant  à  ce  qui  concerne  l’existence  d’une  monoplégie  brachiale  ou 
crurale  relevant  de  la  névrite  périphérique,  je  la  considère  comme  très 
rare.  Le  caractère  propre  de  la  névrite  périphérique  —  qu’elle  relève 
d’iine  infection  ou  d’une  intoxication  nettement  classée  ou  qu’elle  ne  soit 
que  la  localisation  sur  les  nerfs  périphériques  d’un  processus  infec¬ 
tieux  ou  toxique  non  déterminé  —  est  d’avoir  des  effets  électifs  symé¬ 
triques,  c’est-à-dire  d’agir  sur  les  membres  homologues  de  chaque  côté. 
On  peut  cependant  rencontrer  des  faits  de  monoplégie  avec  atrophie 
musculaire  par  névrite,  et  pour  ma  part  il  m’a  été  donné  d’en  observer 
deux  exemples  très  nets  suivis  de  guérison  complète;  mais  ce  sont  là 
des  cas  exceptionnels.  Le  plus  souvent,  il  s’agit  à  mon  avis  de  poly¬ 
névrites  à  grande  prédominance  d’un  côté.  Cependant,  cette  participation, 
même  très  faible,  de  l’autre  membre  à  la  paralysie,  n’est  pas  un  fait 
absolument  constant.  Dans  les  cas  de  monoplégie  névritiqüe,  le  rhuma¬ 
tisme  est  parfois  en  cause.  (Voy.  Atrophies  musculaires  névritiques.) 

Différentes  affections  médullaires  peuvent  produire  une  monoplégie 
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brachiale  ou  cj'urale  avec  atrophie  musculaire,  et  eu  })aiiiculi(‘r  la  para¬ 
lysie  infantile  (poliomyélite  aiguë).  U  en  est  de  même  pour  la  paralysie 
spinale  aiguë  de  Vadulte,  alfection  du  l'este  très  rarement  observée.  Ces 
monoplégies  avec  atrophie  musculaire,  flaccidité,  etc.,  sont  faciles  à 
reconnaître,  La  syringoniyélie  unilatérale  (fig.  96)  peut  évoluer  avec 
les  allures  d’une  monoplégie  brachiale  à  marche  lente  et  progressive 
(Dejerine  et  Sottas,  Dejerine  et  Mirallié).  L’atrophie  musculaire,  dans  ce 
dernier  cas,  est  accompagnée  des  troubles  dissociés  de  la  sensibilité  ([ue 
l’on  rencontre  dans  cette  affection. 

Une  Jiématomyélie  unilatérale  du  renflement  cervical,  atteignant  prin- 
.cipalement  l’axe  gris  antérieur,  pourra  produire  une  monoplégie  bra¬ 
chiale  dissociée  ou  non  avec  atrophie  musculaire  consécutive.  Mais  dans 
ces  cas  il  est  tout  à  fait  exceptionnel  que  le  membre  inférieur  ne  parti¬ 
cipe  pas  plus  ou  moins  à  la  paralysie.  Le  diagnostic  sera  toujours  facile 
à  faire  de  par  le  début  brusque,  les  troubles  de  sensibilité  à  topographie 
radiculaire  dans  le  membre  paralysé  et  l’existence  du  syndrome  de  Brown- 
Séquard  dans  le  côté  opposé  du  corps. 

Dans  les  lésions  unilatérales  de  la  partie  inférieure  de  la  moelle  épi¬ 
nière  —  plaies,  fractures  ou  luxations  du  rachis,  mal  de  Pott,  tumeurs, 
foyers  myélitiques  transverses  unilatéraux,  hématoniyélie  unilatérale  — 
on  observe  du  coté  de  la  lésion  une  hémiparaplégie  —  monoplégie  cru¬ 
rale  —  dont  l’intensité  peut  varier  depuis  l’impotence  complète  et  totale 
jusqu’à  la  parésie  légère.  Ici  l’existence  du  syndrome  de  Brown-Séquard 
assurera  le  diagnostic  (voy.  Troubles  de  la  sensibilité) .  Lorsque,  au  lieu 
de  siéger  dans  les  régions  dorsale  ou  lombaire  de  la  moelle  épinière, 
la  lésion  occupe  la  région  cervicale,  les  symptômes  sont  alors  ceux  de 
V hémiplégie  spinale  avec  anesthésie  croisée  (voy.  p.  '251).  Enfin,  ainsi 
que  je  l’ai  indiqué  plus  haut,  lorsque  l’hérnatomyélieest  en  cause,  l’alro- 
{)hie  musculaire  pourra  ou  non  exister  selon  la  localisation  et  la  pro¬ 
fondeur  de  la  lésion. 

Par  contre,  il  faut  se  rappeler  que  lorsqu’une  lésion  traumatique  ou 
spontanée  unilatérale  porte  au-dessous  de  la  deuxième  vertèbre  lombaire 
elle  atteint,  non  plus  la  moelle,  mais  les  racines  de  la  queue  de  cheval. 
On  se  trouve  alors  en  présence  d’un  syndroine  radiculaire .  (Voy.  Para¬ 
lysies  radiculaires .  ) 

Le  syndrome  monoplégie  peut  donc  s’observer  dans  le  cas  de  lésion 
névritique,  radiculaire  ou  médullaire,  mais  on  le  rencontre  plus  souvent 
encore  à  la  suite  de  lésions  cérébrales  et,  en  particuliei',  dans  le  cas  de 
lésions  corticales.  On  peut  l’observer  encore  comme  conséfiuence  de 
lésions  sous-corticales  limitées,  la  chose  est  déjà  plus  rare,  et  dans  le 
cas  de  lésion  capsulaire  elle  est  tout  à  fait  exceptionnelle. 

Monoplégies  d’origine  cérébrale.  —  Ces  monoplégies  se  compoilent 
du  reste  au  point  de  vue  de  leur  évolution,  lorsqu’il  s’agit  (h*  monoplégie 
des  membres  —  monoplégie  brachiale,  (nairale  —  c.omnu'  rhémi|)légie 
ordinaire.  D’aboi'd  flasques  au  délmt,  elles  s’acconqaignent  pai-  la  suite 
(le  conlracluhs  lorsque  la  lésion  a  détruit  h(  C(‘nlre  corliral  corres- 
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pondant.  Sonvenl,  ces  monoplégies  s'accompagnent  de  tcoubles  de  la 
sensibilité  pins  ou  moins  accusés  et  dont  rintensité  décroît  en  général 
assez  rapidement,  bien  que,  dans  certains  cas,  ils  puissent  persister  long¬ 
temps.  Comme  dans  l’hémiplégie  oï  dinaire,  enfin,  l’atrophie  musculaire 
n’est  pas  très  rare,  sans  toutefois  jamais  atteindre,  il  s’en  faut  même 
de  beaucoup,  rintensité  que  l’on  observe  dans  les  monoplégies  par  lésions 
névritiques,  ou  dans  les  monoplégies  de  cause  médullaire,  lorsque 
la  corne  antérieure  participe  à  la  lésion.  Dans  ces  monoplégies  brachiales 
et  crurales  d’origine  cérébrale,  l’état  des  réflexes  tendineux  est  le  môme 
que  dans  l’hémiplégie  ordinaire.  (Voy.  Réflexes  tendineux.) 

:  Lorsque  l’origine  cérébrale  d’une  monoplégie  est  établie,  ce  fait  impli¬ 
que-t-il  forcément  et  d’emblée  le  diagnostic  d’une  lésion  corticale,  en 
d’autres  termes  peut-on  toujours  exclure  l’existence  d’une  lésion  capsu¬ 
laire?  On  peut  d’une  manière  générale  répondre  à  cette  question  par  l’af¬ 
firmative.  Il  ne  faudrait  pas  croire  cependant  que  dans  le  segment  posté¬ 
rieur  de  la  capsule  interne,  les  fibres  de  projection  de  la  zone  sensitivo- 
motrice  soient  disposées  dans  un  ordre  quelconque.  J’ai  montré  en 
1895  que,  dans  ce  segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  les  fibres 
provenant  de  l’écorce  motrice  sont  situées  d’autant  plus  en  arrière  du 
genou  qu’elles  proviennent  de  parties  plus  élevées  de  la  région  rolan- 
dique.  C’est  ainsi  que  les  fibres  de  l’opercule  rolandique  passent  par  le 
genou,  celles  de  la  partie  moyenne  de  la  région  rolandique  en  arrière 
du  genou  et  celles  qui  proviennent  de  la  partie  supérieure  de  cette  région 
en  arrière  des  précédentes.  En  d’autres  termes,  les  fibres  de  projection 
du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne  siègent  d’autant  plus 
en  arrière  du  genou  qu’elles  proviennent  de  régions  plus  élevées  dé 
l'écorce  motrice,  llorsley  et  Beevor  (1888)  ont  montré  que  l’excitation  du 
genou  de  la  capsule  déterminait  des  mouvements  de  la  langue  et  des 
lèvres  du  côté  opposé,  que  l’excitation  des  fibres  situées  en  arrière  des 
précédentes  produisait  des  mouvements  du  membre  supérieur  et  que, 
|)lüs  en  arrière,  elle  déterminait  des  mouvements  du  membre  inférieur. 
Il  existe  donc,  chez  le  singe,  des  localisations  dans  la  capsule  interne  et 
si  chez  l’homme  il  est  si  difficile  de  les  mettre  en  évidence,  c’est  que 
ces  libres  sont  si  tassées  dans  uii  espace  relativement  restreint  qu’il 
faudrait  une  lésion  très  limitée  pour  ne  détruire  que  le  système  de  pro¬ 
jection  de  la  face,  du  bras  ou  de  la  jambe.  J'en  ai  cependant  observé  deux 
exemples,  à  savoir  :  une  monoplégie  brachiale  due  à  une  tumeur  de  la 
couche  optique  comprimant  le  segment  postérieur  de  la  capsule  interne, 
et  une  monoplégie  facio-linguale,  chez  un  homme  de  soixante  ans  qui 
avait  été  frappé  à  l’âge  de  trente-neuf  ans,  au  cours  d’une  fièvre 
typho'ide,  monoplégie  ([ui  était  la  conséquence  d’une  lésion  destructive 
ti-ès  limitée  siégeant  un  peu  en  arrière  du  genou  de  la  capsule  interne 
(voy.  J.  et  A.  Dejerine,  Anatomie  des  Centres  nerveux,  t.  IJ,  1901, 
page  liîi,  cas  Jouan).  Du  reste  les  faits  de  paralysie,  pseudo-bulbaire 
par  lésion  bilatérale  du  genou  de,  la  capsule  interne  montrent  bien 
que,  dans  le  segment  postérieur  de  cette  capsule,  les  fibres  cortico- 
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nucléaii'cs  sont  situées  sur  un  plan  antérieur  à  celles  du  inenibre  supé¬ 
rieur  (voy.  lig.  4o)  et  que,  partant,  dans  la  capsule  interne  il  existe  des 
localisations  motrices. 

La  localisation  anatomique  de  la  monoplégie  est  facile  à  établir  dans 
la  très  grande  majorité  des  cas,  en  se  reportant  à  la  topographie  des 
centres  moteurs  (voy.  tig.  57,  58,  59).  Une  monoplégie  crurale  indique 
une  lésion  intéressant  l’extrémité  supérieure  de  la  frontale  ascendante 
et  le  lobule  paracentral.  Une  monoplégie  brachiale  correspond  à  une 
lésion  de  la  partie  moyenne  de  la  frontale  ascendante.  Une  monoplégie 
faciale  indique  une  lésion  siégeant  un  peu  au-dessus  de  l’opercule 
frontal;  une  monoplégie  linguale  correspond  à  une  lésion  du  pied  de  la 
frontale  ascendante.  La  monoplégie  faciale  isolée  est  très  rare  et  coïncide 
le  plus  souvent  avec  une  monoplégie  brachiale;  la  monoplégie  linguale 
isolée  est  également  très  rare.  L’une  ou  l’autre  des  monoplégies  précé¬ 
dentes  peut  encore  s’observer  dans  le  cas  de  lésion  sous-corticale  et 
exceptionnellement  à  la  suite  de  lésion  capsulaire. 

Petits  signes  de  l’hémiplégie  organique.  —  L’étude  ininutieuse  des  symptômes 
de  l’hémiplégie  a  permis  de  décrire  un  certain  nombre  de  petits  signes  qui  peuvent 
l’endre  des  services  soit  pour  reconnaître  une  hémiplégie  légère,  soit  pour  la  distin¬ 
guer  d’une  paralysie  fonctionnelle.  Il  eût  été  impossible  d’en  donner  à  chaque  para¬ 
graphe  une  description  complète  ;  je  vais  les  passer  ici  brièvement  en  revue.  Ces 
petits  signes  répondent  à  plusieurs  groupes  de  phénomènes  :  symptômes  paralyti- 
(lues,  signes  d’irritation  pyramidale,  signes  d’hypotonie  musculaire,  modifications  de 
l’équilibre  antagoniste  des  muscles,  perturbations  dos  réflexes  cutanés,  mouvements 
associés,  etc. 

Face.  —  1°  Dans  le  coma,  on  peut  obsei'ver  l’anesthésie  cornéenne  du  côté  de 
l’hémiplégie  avec  suppression  du  réflexe  cornéen. 

2°  Je  rappelle  que  chez  l’hémiplégique  l’occlusion  de  la  paupière  est  moins  éner¬ 
gique  du  côté  paralysé.  On  constate  l’impossibilité  de  l’occlusion  isolée  volontaire  de 
l’œil  de  ce  côté  (signe  de  Revilliod). 

3“  Le  signe  de  Mac  Carthy  est  l’exagération  du  réflexe  sus-orbitaire;  si  on  percute 
avec  un  marteau  le  nerf  sus-orbitaire,  on  provoque  une  contraction  exagérée  de 
l’orbiculaire. 

4°  Babinski  a  insisté  sur  le  dçjne  du  peaucier  ;  si  on  ordonne  au  malade  de  fléchir 
le  menton  sur  la  poitrine  ou  d’ouvrir  fortement  la  bouche,  et  que  l’on  oppose  à  ce 
mouvement  une  certaine  résistance,  on  voit  nettement  les  fibres  du  peaucier  se  con¬ 
tracter  du  côté  sain,  tandis  qu’elles  restent  inertes  du  côté  paralysé. 

Membre  supérieur.  —  5''  Flexion  exaçiérée  de  TavanL-bras  sur  le  bras  (Babinski). 
Prenant  par  le  poignet  l’avant-bras  du  malade,  on  l’applique  en  supination  sur  le 
bras  du  malade,  en  tâchant  de  déterminer  le  degré  de  flexion  maxima.  La  flexion  est 
plus  prononcée  et  le  poignet  du  côté  malade  est  sensiblement  plus  rapproché  de 
l’épaule,  par  suite  de  l’hypotonicité  des  muscles  paralysés. 

6'’  Le  signe  de  la  pronation  automatique  (Babinski)  se  recherche  ainsi  ;  On  prend 
dans  ses  mains  les  mains  du  malade,  en  plaçant  celles-ci  les  pouces  en  haut;  les 
paumes  se  regardant;  puis,  par  une  série  de  petites  secousses,  comme  si  on  les 
soupesait,  on  fait  sauter  les  mains  du  malade  dans  les  siennes;  du  côté  sain,  la 
main  reste  verticale,  la  paume  face  en  dedans,  du  côté  paralysé,  la  main  se  met  en 
pronation,  la  face  palmaire  regardant  le  sol. 

7“  Le  phénomène  de  pronation  de  Strümpell  consiste  en  ceci  :  Lorsqu’on  fléchit 
l’avant-bras  sur  le  l)ras,  chez  un  sujet  en  état  de  contracture  même  légère,  l’avant- 
hras  SC  met  spontanément  en  pronation,  et  la  main  tend  à  se  rapprocher  de 
l’épaule  non  pai'  sa  paume,  mais  par  sa  face  dorsale. 
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A  la  période  de  flaccidité,  et  même  pendant  le  coma,  on  peut  constater  Je  signe 
de  Raimiste  pour  le  membre  supérieur  ;  si,  le  coude  du  malade  étant  appuyé  sur  le 
lit  ou  sur  la  table,  on  met  l’avant-bras  et  la  main  en  position  verticale,  et  qu’on 
abandonne  ensuite  la  main  à  elle-même,  on  la  voit  se  fléchir  brusquement  sur 
l’avant-bras,  formant  avec  lui  un  angle  de  150°  à  140°.  Chez  les  sujets  sains,  même 
pendant  la  narcose  chloroformique,  la  main  reste  verticale.  Ce  signe  est,  selon  Rai- 
miste,  une  manifestation  de  l’action  prédominante  des  fléchisseurs. 

9°  D’après  Betcherew  si,  après  avoir  produit  une  flexion  passive  des  deux  avant- 
bras  sur  les  bras,  on  les  laisse  retomber,  on  constate  que  l’avant-bras  du  côté 
hémiplégié  retombe  plus  lentement,  en  deux  temps,  alors  même  qu’il  n’existe  pas 
de  contracture  appréciable. 

10°  J’ai  déjà  parlé  du  signe  de  la  griffe  mécanique  :  pour  le  recherchei',  il  suffît 
d’introduire  l’index  dans  la  main  fermée  d’un  hémiplégique  en  contracture.  Si  l’on 
fléchit  la  main  malade  sur  l’avant-bras,  la  pression  se  relâche,  si  l’on  relève  au  con¬ 
traire  la  main,  on  sent  s’exagérer  la  pression  de  cette  main  ferniée  autour  du  doigt, 
manifestant  ainsi  la  contracture  des  muscles  fléchisseurs. 

11°  Phénomène  des  interosseux  (Souques).  Si  l’on  commande  au  malade  de  lover  le 
bras  paralysé,  en  même  temps  que  le  mouvement  s’exécute  on  voit  les  doigts  de  la 
main  paralysée  s’étendre  et  s’écarter  involontairement  sous  l’influence  des  interosseux 
dorsaux.  C(î  mouvement  associé  se  manifeste  à  la  période  de  contracture. 

1  ‘2°  Signe  de  Klippel  et  Weil,  ou  signe  du  pouce.  Si  l’on  tente  de  redresser  les 
doigis  fléchis  d’un  hémiplégique  en  contracture,  on  voit  le  pouce  se  fléchir  sur  la 
paume  de  la  main. 

Membre  inférieur.  —  J’ai  suffisamment  insisté  plus  haut  sur  le  signe  de  Babinski, 

—  flexion  dorsale  du  gros  orteil  après  e.x citation  de  la  plante  du  pied  —  et  sur  U'. 
mouvement  de  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  décrit  par  cet  autour.  Je 
n’y  reviendrai  pas  et  me  contenterai  d’énumérer  les  autres  signes. 

15"  La  flexion  dorsale  du  gros  orteil  peut  être  provoquée  par  d’autres  procédés; 

—  en  appuyant  du  haut  en  bas,  par  une  friction  forte,  sur  les  muscles  du  groupe; 
antéro-externe  de  la  jambe  —  signe  d'Oppenheim  —  ;  en  pinçant  pi'olbndément  le, 
tendon  d’ .Achille  au-dessus  du  calcanéum  —  signe  de  Schafer  —  ;  en  comprimant  pro¬ 
fondément  les  muscles  du  mollet  —  réflexe  paradoxal  de  Gordon. 

\-'L'  Signe  de  Véventail  (Babinski)  :  l’excitation  de  la  face  plantaire  du  pied  produit 
un  mouvement  d’abduction  des  orteils,  qui  s’écartent  l’un  de  l’antre.  Le  signe  est 
surtout  fréquent  dans  les  hémiplégies  spasmodiques  congénitales  avec  athétose. 

15°  Pour  Bossolimo,  la  percussion  légère  de  la  face  plantaire  des  orteils  détermiin' 
leur  flexion,  ce  c[ui  n’existe  pas  chez  l’homme  sain. 

Le  réflexe  dorsal  de  Mendcl-Betchei'ew,  ou  réflexe  dorso-cuboïdien,  provoqué  en 
percutant  légèrement  la  face  latcro-dorsale  du  cuboïde  et  du  5°  cunéiforme,  déter¬ 
mine  une  flexion  des  orteils  (sauf  le  gros  orteil)  chez  les  sujets  paralysés,  l’extension 
chez  les  sujets  sains. 

Pour  Ilirscliberg,  la  friction  du  bord  interne  du  pied  provoqut;  chez  rhémiplégiqm; 
l’adduction  du  pied  avec  rotation  interne,  etc. 

16°  L’hypotonie  rnuscnlaire  peut  se  manifester  par  le  signe  de  la  cuisse  large,  de 
lleilbronner  ;  le  diamètre  transversal  est  augmenté,  le  diamètre  antéro-postérieur 
diminué. 

17°  Babinski  a  décrit,  à  côté  de  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc,  sur 
laquelle  j’ai  déjà  insisté,  d’autres  mouvements  associés  caractéristiciues. 

A.  Quand  assis  sur  un  siège  suffisamment  élevé  pour  que  les  jambes  soient  pen¬ 
dantes  et  que  les  pieds  ne  reposent  pas  sur  le  sol,  le  malade  imprime  aux  membres 
supérieurs  un  mouvement  énergique  (serrer  les  mains  avec  force),  la  jambe  du  côté 
paralysé  exécute  un  mouvement  d’extension  sur  la  cuisse,  tandis  que  la  jambe  du 
côté  sain  reste  immobile. 

B.  Le  malade  est  étendu  sur  un  lit,  les  bras  croisés,  les  cuisses  fléchies  sur  le 
bassin,  les  jarrets  reposant  sur  la  barre  du  pied  du  lit,  les  jambes  pendantes:  il  fail 
etfort  pour  se'mettre  sur  son  séant  :  du  côté  sain  la  cuisse  reste  immobib' ;  du  côté 
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malade,  la  cuisse'  Se  fléchit  siii'  le  bassiu  et  la  Jauibe  s’étend  sur  la  cuisse,  (*lc. 

18“  Strümpell  a  décrit,  sous  le  nom  (U' phénomène  du  jambiev  anlérieur,  un  mouve¬ 
ment  associé  provoqué  j)ar  la  flexion  volontaire'  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  Ce  iiionve',- 
raont  s’accompagne  d’une  contraction  du  jambier  autérievui'  enti’aiiiant  la  tb'xion 
dors.ale  et  l’adduction  du  pied.  Comme  toujours,  le  phénomène  e'st  plus  net  lorsepi’ou 
oppose  une  résistance  au  mouvement  ordonné. 

19“  Siçjnedc  Grasset-Bijchotvski.  Grasset  (1905)  a  montré  epu' souve'iit  rhémiplégiejiu' 
peut  soulever  isolément,  au-dessus  du  plan  du  lit,  chacun  d('s  di'iix  im'mhi-es  inlé- 
i‘i('urs,  mais  qu’il  ne  peut  élever  les  deux  simultaném('ut.  Si  l'on  dit  au  malade  de 
soulever  le  membre  paralysé,  il  le  tient  facilement  en  l’aii',  mais  si  l’on  soulève  alors 
le  membre  sain,  on  voit  n'tomber  le  membre  paralysé.  C’('st  epu'  «  il  faut  plus  d(î 
force  pour  sotdever  un  membre  eu  stabilisant  seulement  b'  tronc  (pi’t'u  stabilisant 
aussi  l’autre  membre  »  ('t  en  prenaul  un  point  d’appui  sur  lui. 

20“  Le  phénomène  de  V opposition  complémentaire,  étudié  par  Grass('t  el  Ganss('l, 
Byehowski,  Iloover,  est  à  rapproch('r  du  précéd('ut. 

-Normalement  quand  un  sujet  couché  sur  le  dos  veid,  él('V('i'  mu'  d('  s('s  jambc's,  il 
exerce  avec  l’autre  jambe  une  pre.ssion  qui  immobilise  le  bassin  ('t  prend  en  qnelqne 
sorte  point  d’appui  sur  le  lit.  On  pei'çoit  nettement  celte  pri'ssion  ('ii  plaçant  la  main 
sous  le  talon. 

Pour  soulever  b'  membi’e  sain,  l’hémiplégiqm'  appui(^  plus  ou  moins  son  nu'iiibn' 
paralysé;  mais,  surtout,  quand  il  vent  soulevé)- b^  nn'iiibn'  pai'alysé,  mêim' s’il  n’y 
réussit  pas,  il  exerce  une  pression  énergique  avec  b'  talon  sain. 

C’est  là,  comme  tous  b's  mouvements  associés,  un  cai-actèi’('  <pii  mam[U('  cüm|)lè- 
tement  dans  les  paralysies  hystéj’iqiu's. 

21“Raimiste  a  décrit  poui-  b'  inembiv' inféi'ic'ur  le  sigm'  dc'  Vadduction  et  abduction 
associées  : 

Le  malade  est  couché  sui-  b'  dos,  b's  jamlx'S  écai-tées ;  on  lui  coimnamb' de 
)'amener  son  membre  sain  à  côté  du  membi’e  par-alysé,  mais  on  immobilise  énè)’gi- 
quement  le  membre  sain  poui-  empêcher  le  rnouvenu'iit  de  s('  jn-oduio'.  On  constate 
alors  que  c’est  le  membre,  paralysé  qui  se  l'approch)'  i))voionlaii’ement  du  inernb)-)' 
sain.  Le  môme  phénomène  de  mouvement  associé  se  pi-odnit  aussi  ]»our  les  mouve¬ 
ments  d’abduction. 

22“  L’hypertonicité  niuscnlaii')'  des  hémiplégi(pi('s  pi'ul  )'ncoi-('  êti-)'  déo'lée  pa)-  le 
signe  de  Néri  : 

Si  le  malade'  étant  couché  on  pratbpK'  la  mami'uvre  d('  Lasègue,  ('u  tlécbissant  sur 
le  bassin  le  membi’e  inférieur  maintenu  dans  la  position  d’extension,  le  membre 
sain  n’offre  aucune  résistance;  le  membre  pai'alysé  pi'ésente,  dès  cpi’il  fornee  avec  le 
bassin  un  angle  de  40“  à  50°,  une  fle'xion  de  la  jambe'  siii'  la  cuisse'. 

Si  le  malade  étant  debout,  les  jambe's  un  ])e'u  ée'artées,  on  lui  commande'  eb'  plier 
le  ti’onc  en  avant,  be  membi'e'  iid'éibnii'  sain  i-eeste'  éte'iieln,  b'  me'inbi’e'  inféj-ieur 
contractui’é  se  fléchit  an  niveau  du  genou. 

-Néri  a  encoie.  signalé  un  mouvenrent  de  supination  passif  do  l’avant-bi-as  e't  de'  la 
main,  du  côté  bémiplégié.  Le  sujet  étant  dansbe  eléciibil us  dorsal,  b's  memibres  siqx'v 
rieiu'S  allongés  sur  le  plan  du  lit  et  en  pienation,  si  em  glisse'  la  main  sous  l’avaeit- 
bi’as  du  sujet  et  si  on  lle'chit  l’avant-bi'as  sm-  b',  bras  sans  touche')'  à  la  main,  on 
constate  le  phénomène  suivant  :  du  côté  sain,  la  main  élu  sujet  reste',  dans  sa  ])osi- 
tion  pr-imitive,  c’est-à-dire'  e'.n  itronalie))),  tanelis  epu',  ebi  côté  malaeb',  la  main  pi'e'*- 
sente  un  mouvement  ele  supination. 

25"  Oiianel  mi  hémiplégiepie'  en  maj'cbanl  fait  veelle-faeie'  e'ii  lenii'iianl  sui'  b'  pie'd 
malade,  on  peut  aftii'inei',  seben  Kidel,  nnee  lésieen  organiepie'.  Dans  b'  e'as  enmiraii'e', 
on  ne  peut  rien  aflii'mer. 

24“  Phénomène  de  retrait  du  membre  inférieur  ii  la  suite  de  la  flexion  plantaire 
des  orteils.  —  b  y  a  plus  de  cinquante  ans  que  Brown-Séqeiai'd  montra  quev 
l’on  pouvait  faii’e  cesser  l’épilepsie^spinale  —  phénomène  du  pied  —  en  tbéchissant 
fortement  le  gros  oi-teil  sur  la  idantè  du  pied.  On  observe  aloi's  un  l'eli'ait  rapide'  du 
memhi’e  inférieur  —  mouvement  eb'  eb'fense  —  caracteb'isé  p:)r  une  llexie»n  brusepie' 
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(lo  la  jambe  .sur  la:  cuisse  et  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  bechlerêw  (19U5)  étudia  la 
valeur  sémiologique  de  ce  signe  et  décrivit  ce  réflexe  comme  l’expression  d’une 
hyperkinésie  générale  consécutive  à  la  lésion  des  différentes  parties  du  neurone 
moteur  central.  Tout  en  le  considérant  comme  moins  fréquent  que  le  réflexe  de 
Babinski  et  le  phénomène  du  pied,  Bechterew  lui  attribua  une  valeur  diagnostique 
dans  les  paralysies  spasmodiques.  Ce  phénomène  de  retrait  du  membre  inférieur, 
que  l’on  obtient  en  prenant  à  pleine  main  le  pied  du  malade  et  en  effectuant  une 
forte  flexion  plantaire  du  pied  et  des  orteils,  a  été  observé  depuis  par  Pierre  Marie 
et  Foix  (1910)  et  par- Xonna-Baranow  (1912).  Pour  ce  dernier  auteur  il  serait  presque 
aussi  fréquent  que  le  clonus  du  pied. 

25"  Logre  (1911)  a  fait  remarquer  que,  dans  les  hérftiplégies  et  dans  les  paraplégies 
spasmodiques,  on  observe  souvent  une  flexion  dorsale  spontanée  du  gros  orteil,  pro¬ 
voquée  par  la  recherche  du  signe  de  Kernig,  ou  du  signe  de  Lasègue. 

Si  l’on  fait  asseoir  le  malade,  on  constate  que  le  membre  inférieur  s’étend  incom¬ 
plètement,  le  genou  restant  en  flexion  légère.  Cette  attitude,  en  rapport  avec  l’état 
spasmodique,  peut  être  facilement  vaincue;  mais  si  l’on  applique  le  creux  poplité 
sur  le  plan  du  lit,  le  gros  orteil  se  met  en  flexion  dorsale. 

Ce  signe  coexiste  habituellement  avec  le  signe  de  Babinski  dans  les  hémiplégies  et 
les  paraplégies  spasmodiques.  Il  est  cependant  à  rapprocher  du  signe  décrit  par 
P.  E.  'Weil  dans  les  méningites,  où  la  recherche  du  signe  de  Kernig  provoque  égale¬ 
ment  l’extension  dorsale  du  gros  orteil,  alors  qu’il  n’existe  pas  de  signe  de 
Babinski. 

26°  Claude  a  insisté  sur  la  valeur  pronostique  du  jjhénomène  û! hyperkinésie 
réflexe.  L’excitation  douloureuse,  par  piqûre,  pincement,  pression  des  masses  muscu¬ 
laires,  détermine  quelquefois,  dans  un  membre  complètement  paralysé  et  incapable 
de  tout  mouvement  volontaire,  des  mouvements  réflexes  d’extension  ou  de  retrait  du 
membre,.  Ce  signe,  qui  lui  aussi  e.st  caractéristique  de  l’hémiplégie  organique,  est 
considéré  par  Claude  comme  ayant  une  valeur  pronostique  en  faveur  de  la  restitu¬ 
tion  de  la  motilité. 

On  pourrait  encore  découvrir  bien  des  petits  signes  de  l’hémiplégie,  car  il  peut  en 
exister,  pour  ainsi  dire,  autant  que  d’appareils  et  de  muscles)  11  ne  faut  pas  du 
reste  se  méprendre  sur  leur  valeur.  S’il  e.st  utile  d’en  connaître  quelques-uns  pour 
aider  an  diagnostic  dans  certains  cas  difficiles,  leur  recherehe  pratiqué('  d’une 
manière  systématique  me  parait  sinon  inutile;  tout  au  moins  superflue. 


C.  —  Paraplégie. 

Un  désigne  sous  le  nom  de  paraplégie  la  paralysie  des  deux  membres 
inférieurs. 

Par  extension,  on  peut  aussi  donner  ce  nom  à  la  paralysie  des  deux 
membres  supérieurs  —  paraplégie  cervicale  —  ou  des  quatre  membres 
—  quadriplégie.  —  Comme  l’hémiplégie,  la  paraplégie  peut  être  de- 
cause  organique  ou  fonctionnelle. 

La  paraplégie  est  un  syndrome  essentiellement  moteur,  mais  il  peut 
s’y  associer  des  troubles  sensitifs;  elle  peut  donc  être  purement  motrice 
ou  mixte.  Il  vaut  mieux'  ne  pas  employer  le  terme  de  paraplégie  pouf 
désigner  les  troubles  de  la  sensibilité  limités  au  tronc  et  aux  membres 
inférieurs  ;  le  terme  de  «  paraplégie  sensitive  »  est  une  expression  assez 
illogique. 

La  paraplégie  se  présente  sous  deux  modes  :  paraplégie  flasque  et 
paraplégie  spasmodique,  suivant  que  le  tonus  musculaire  et  les  réflexes 
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tendineux  sont  diminués  ou  abolis,  ou  bien  au  (tou traire  exagérés. 

Ces  deux  modes  de  paraplégie  sont  toujours  la  conséquence  d’une 
interruption  dans  les  voies  motrices.  On  sait  que  ces  voies  sont  eonsti-. 
tuées  par  deux  neurones  :  1"  le  neurone  cortical  ou  central  (ccllnle  / 
pyramidales  de  l’écorce  cérébrale  et  faisceau  pyramidal)  ;  2"  le  lieu-  i 
rone  médullaire  ou  péripliéi'ique  (cellules  motrices  des  cornes  anté¬ 
rieures,  racines  antérieures,  nerfs  périphériques). 

Toute  altération  bilatérale  de  ces  neurones  se  manifeste  par  de  la 
paraplégie.  La  paraplégie*  par  lésion  du  premier  neurone  est  presque 
toujours  une  paraplégie  spasmodique;  toutefois  au  début  cette  para¬ 
plégie  peut  être  flasque  et  devenir  peu  à  peu  spasmodique:  très  rarement 
elle  reste  flasque.  Dans  cette  variété,  il  n’existe  pas  à  propiemcnt  parler 
d’atrophie  musculaire  véritable. 

La  paraplégie  par  lésion  du  deuxième  neurone  est  au  contraire  une 
paraplégie  flasque,  toujours  accompagnée  d’atrophie  musculaire. 

Enfin,  à  côté  des  lésions  Systématisées  portant  sur  l’un  ou  l’autre  des 
deux  neurones  et  se  traduisant  par  l’un  ou  fautre  de  ces  deux  types  de 
paraplégie,  il  existe  des  lésions  médullaires  atteignant  à  la  fois  les  deux 
neurones  (faisceau  pyramidal  et  substance  grise)  et  susceptibles  de 
réaliser  des  associations  variables  des  deux  modes  paraplégiques. 

J’étudierai  donc  successivement  la  paraplérjie  par  lésion  du  neurone 
périphérique  et  la  paraplégie  par  lésion  du  neurone  central,  et  je  les 
opposerai  Lune  à  Lautre. 

Puis  j’exposerai  les  diflérents  caractères  de  ces  jiaraplégies  suivant  la 
nature  ou  le  siège  des  lésions  qui  les  provoquent,  lésions  périphériques 
et  radiculaires,  lésions  médullaires  ou  lésions  cérébrales. 

Enfin  j’étudierai  la  paraplégie  sine  maleria  ou  paraplégie  dite  fonc¬ 
tionnelle,  d’origine  psychique,  qu’il  faut  savoir  distinguer  des  véritables 
paraplégies- organiques. 

ÉTUDE  ANALYTIQUE  DES  DIFFÉRENTS  MODES  DE  PARAPLÉGIE 

1.  Paraplégie  par  lésion  du  neurone  périphérique.  — 

(Ju’clle  soit  due  à  une  lésion  des  cornes  antérieures,  des  racines  anté¬ 
rieures  ou  des  nerfs  périphériques,  cette  paraplégie  est  toujoui-s  flasque. 

Elle  peut  varier  connue  intensité  de  la  simple  faiblesse  ou  parésie  à 
l’impotence  absolue.  Depuis  le  malade  qui  traîne  simplement  les  jambes 
ou  les  sent  parfois  fléchir  légèrement  sous  lui,  jusqu’à  celui  (pji,  inca¬ 
pable  de  marcher  ou  de  se  tenir  debout,  ne  peut  même  plus  détacher  ses 
talons  du  plan  du  lit  ou  imprimer  à  scs  membres  h;  inoiiidi’e  moiive- 
menl,  tous  les  degrés  sont  possibles. 

Elle  peut  être  généralisée  aux  deux  membres  inférieurs,  ou  bicm  prédo¬ 
miner  sur  l’un  d’eux  ou  siéger  sui*  ini  seul  —  tiémiparaplégie  —  ou  bi(m 
encore  porter  d’une  façon  exclusive  ou  prédominante  siii'  tel  ou  tel 
groupe  musculaire  —  paraplégie  dissociée  —  groiqie.  auléro-(‘xl(!rue  d(ï 
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la  jambe  avec  chute  de  la  pointe  du  pied  et  steppage,  quadriceps  crural 
avec  paralysie  de  l’extension,  muscles  postérieurs  de  la  cuisse  ou  de  la 
jambe  avec  paralysie  de  la  flexion.  Il  est  même  des  cas  où  la  paralysie 
est  limitée  seulement  à  quelques  muscles  d’un  même  groupe. 

La  paralysie  peut  porter  à  la  fois  également  sur  les  mouvements  volon¬ 
taires  et  sur  les  mouvements  involontaires  —  mouvements  réflexes  — 
de  défense  ou  autres,  provoqués  par  une  excitation  cutanée,  piqûre, 
chatouillement  plantaire,  etc.  —  réflexes  cutanés.  13’autres  fois  la  moti¬ 
lité  volontaire  seule  est  abolie  et  les  réflexes  cutanés  sont  conservés.  Les 
réflexes  tendineux  sont  diminués  ou  abolis. 

Il  existe  une  diminution  du  tonus  musculaire;  les  mouvements  passifs 
sont  plus  étendus,  les  masses  musculaires  donnent  souvent  une  impres¬ 
sion  de  mollesse,  de  flaccidité  qui,  par  exemple,  se  traduit  au  niveau 
du  mollet  par  un  véritable  ballottement. 

H  existe  enfin  une  atrophie  musculaire  plus  ou  moins  considérable, 
quelquefois  masquée  par  de  l’adipose,  souvent  accompagnée  de  tremble¬ 
ments  fîbrillaires,  et  s’accompagnant  toujours  de  troubles  des  réactions 
électriques  caractérisés  d’ordinaire  par  la  présence  de  la  réaction  de 
dégénérescence.  . 

A  l’atrophie  musculaire  s’associent  souvent  des  tinubles  vaso-moteurs, 
avec  œdème  et  cyanose,  et  des  troubles  trophiques  d’évolution  lente 
portant  à  la  fois  sur  la  peau,  les  parties  molles  et  beaucoup  plus  rare¬ 
ment  sur  le  squelette  du  menibre. 

Lorsque  les  sphincters  sont  atteints  dans  la  paraplégie,  leur  paralysie 
flasque  détermine  l’incontineiicm^ 

Enfin  des  troubles  sensitifs  ou  des  douleurs  peuvent,  selon  les  cas,  se 
surajouter  aux  troubles  moteurs  et  trophiques  que  je  viens  d’énumérer. 

IL  Paraplégie  par  lésion  du  neurone  central.  —  La  para¬ 
plégie  par  lésion  du  neurone  central  résulte  presque  toujours  d’une 
lésion  des  deux  faisceaux  pyramidaux  dans  leur  trajet  médullaire;  quel¬ 
quefois,  mais  beaucoup  plus  rarement,  dans  leur  trajet  bulbaire,  protu- 
bérantiel  ou  cérébral.* 

La  paraplégie  par  lésion  du  neurone  central  peut  être  flasque,  mais 
elle  est  plus  souvent,  presque  toujours  même,  spasmodique.  La  para- 
lysie  flasque  s’observe  d’une  façon  passagère  et  plus  ou  moins  com¬ 
plète  au  début  de  beaucoup  de  paraplégies  spasmodiques;  elle  peut 
aussi  être  totale  et  permanente. 

Paraplégie  flasque  permanente.  —  Elle  résulte  toujours  d'une  section 
complète  de  la  moelle  —  et  le  fait  ne  s’observe  guère  que  dans  le  cas 
d’écrasement  de  la  moelle  à  la  suite  de  fracture  ou  de  luxation  de  la 
colonne  vertébrale,  ou  décompression  excessive;  —  elle  est  caractérisée 
par  la  perte  totale,  absolue,  des  mouvements  des  membres  inférieurs, 
par  l’abolition  du  tonus  musculaire,  par  la  paralysie  du  rectum  et  de 
la  vessie.  A  ces  symptômes  s’ajoute  toujours  une  anesthésie  totale  des 
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parties  innervées  par  le  segment  rnédiillaii-e  sous-jacent  à  la  lési(tn.  Les 
réflexes  tendineux,  patellaires  et  aehilléens  sont  abolis.  Les  réflexes 
cutanés  —  plantaire,  abdominal,  crémastérien  peuvent  être  abolis.  Pour 
certains  auteurs  cette  abolition  des  réflexes  cutanés  serait  constante. 
Tel  iVest  pas  mon  avis.  (Voy.  'Sémiologie  des  réflexes.) 

Rien  que  toute  trace  de  motilité  ait  disparu,  les  muscles  et  les  nerfs 
gardent  encore  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  toute  leur  excita¬ 
bilité  électrique,  galvanique  et  faradique.  Si  on  soulève  les  membres 
inférieurs  au-dessus  du  plan  du  lit  et  qu’on  les  abandonne  ensuite  à  eux- 
mêmes,  ils  i-etombent  sans  résistance. 

Le  membre  ainsi  saisi  donne  l’impression  d’un  organe  sans  vie:  les 
mouvements  passifs  sont  imprimés  aux  segments  articulaires  avec  la  plus 
grande  facilité;  sous  le  poids  des  couvertures  le  pied  est  en  équinisme, 
souvent  il  repose  sur  le  plan  du  lit  par  son  bord  externe.  Sauf  complica¬ 
tion  de  névrite  ou  de  poliomyélite,  il  ne  survient  pas  d’atrophie  mus¬ 
culaire  des  membres  inférieurs,  mais  une  simple  émaciation  qui  s’accuse 
avec  le  temps.  Enfin,  il  peut  se  produire  à  la  longue  des  rétractions  mus¬ 
culaires  ou  aponévrotiques. 

Les  urines  s’écoulent  continuellement  et  irritent  les  parties  génitales 
et  la  face  interne  des  cuisses  :  le  sphincter  anal  est  impuissant  à  arrêter 
les  matières  fécales;  en  outre,  du  fait  de  la  paralysie  des  muscles  de 
la  paroi  abdominale,  le  malade  est  incapable  de  faire  le  moindre  effoi  t 
de  défécation.  La  diminution  de  résistance  aux  traumatismes  extérieurs 
et  aux  agents  microbiens  favorise  le  développement  des  lésions  de  décu¬ 
bitus;  des  eschares  se  creusent  au  sacrum,  aux  trochanters,  aux  talons; 
la  peau  des  membres  inférieurs  s’altère,  s’épaissit,  s’infiltre,  et  la  circu¬ 
lation  y  étant  moins  active,  elle  s’ulcère  souvent  aux  points  de  contact. 
Il  faut  savoir  cependant  qm;  de  très  vastes  ulcérations  sont  susceptibles 
de  se  cicatriser  rapidement  après  élimination  des  parties  mortifiées, 
par  une  multiplication  rapide  de  bourgeons  charnus,  en  ne  laissant  que 
des  cicatrices  plus  ou  moins  étendues;  mais  cette  transformation  ne  se 
fait  guère  que  si  la  section  de  la  moelle  n’est  pas  complète,  et  si  la. 
.  paralysie  flasque  est  susceptible  de  régresser  et  de  se  transformer  en 
paraplégie  spasmodique. 

Paraplégie  flasque  passagère.  —  La  paraplégie  flasque,  absolue, 
et  totale  dès  le  début,  n’implique  pas  toujours  nécessairement  nue 
interruption  complète  delà  moelle  épinière;  et  si  parfois  elle -peut  tra¬ 
duire,  au  début,  une  interruption  incomplète,  elle  se  ti-ansfornie  alors 
peu  à  peu  en  paraplégie  spasmodique.  Il  est  fort  rare,  à  la  vérité,  que 
cette  paraplégie  soit,  même  au  début,  absolument  flasque  et  com|)lète  et 
que  le  sujet  ne  puisse  exécuter  aucun  mouvemmit  si  léger  soit-il.  11  s’y 
surajoute  souvent  quelques  signes  spasmodiques,  légère  trépidation  épihq)- 
toïde  ou  rétention  d’urine;  on  constate  fré([nemment  la  persistance  de 
quelques  réflexes  cutanés,  et  particulièrement  dn  réflexe  plantaire,  qui  se 
produit  alors  en  flexion  dorsale;  de  même  la  sensibilité,  (pioi^pie  plus  ou 
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moins  allcréc,  irest  pas  complèlemenl  cl  lotalomeiit  disparue;  elle  per¬ 
siste  le  plus  souvent  à  l'état  d’ébauche  el  parfois  plus  ou  moiiis  dissociée. 

Dans  tous  les  cas,  ces  paraplégies  llasques  plus  ou  moins  complètes 
au  début,  en  rapport  avec  une  interruption  incomplète  des  voies  cen¬ 
trales,  sont  essentiellement  passagères  en  tant  rpie  flaccidité;  elles  passent 
peu  à  peu  à  l’état  de  paraplégie  spasmodique. 

Paraplégie  spasmodique.  —  Modes  de  début.  —  La  paraplégie 
spasmodique  peut  se  constituer  de  façons  très  variables;  elle  peut  suc¬ 
céder  à  une  période  de  paralysie  flasque;  elle  peut  aussi  être  spasmo¬ 
dique  d’emblée,  soit  qu’elle  se  constitue  rapidement  en  quelques  jours 
ou  en  quelques  semaines,  soit  au  contraire  qu’elle  se  manifeste  très 
lentement,  mettant  parfois  des  années  à  se  réaliser. 

C’est  dans  ces  modes  de  début  très  lents  et  progressifs  de  la  paraplégie 
que  l’on  observe  le  phénomène  que  j’ai  décrit  sous  le  nom  de  clau¬ 
dication  intermittente  de  la  moelle  épinière  (1894  et  1906);  il  se  ren¬ 
contre  d’une  manière  particulièrement  fréquente  au  début  de  la  para¬ 
plégie  syphilitique,  mais  il  peut  s’observer  aussi  dans  la  sclérose  en 
plaques. 

11  me  parait  nécessaire  d’insister  sur  la  description  de  ce  syndrome, 
ün  sujet  jeune  ou  dans  la  force  de  l’àge,  vigoureux,  i-emarque  un  jour 
qu’un  de  ses  membres  inférieurs,  plus  rarement  les  deux  ensemble,  se 
fatiguent  plus  vite  que  d’ordinaire  en  marchant.  Après  avoir  fait  un  ou 
deux  kilomètres,  une  jambe  devient  un  peu  lourde,  en  môme  temps  que 
le  malade  y  ressent  un  sentiment  de  pesanteur,  de  raideur,  phénomènes 
qui  disparaissent  très  rapidement  lorsqu’il  s’arrête  de  marcher.  Il  néglige 
ordinairement  cette  fatigue,  puis  au  bout  d’un  temps  variable,  —  quel¬ 
ques  semaines  à  quelques  mois,  —  il  remarque  que  les  symptômes  vont 
en  augmentant.  Le  sentiment  de  fatigue  et  de  tension  s’accuse  davan¬ 
tage  après  une  marche  plus  ou  moins  longue  ;  en  meme  temps  la  jambe 
devient  plus  lourde  et  de  plus  en  plus  il  a  de  la  peine  à  la  remuer;  il 
remarque  aussi  peu  à  peu  que  la  distance  parcourue  —  et  au  bout  de 
laquelle  se  produit  la  paralysie  —  diminue  progressivement.  Au  début 
il  pouvait  marcher  un  ou  deux  kilomètres,  même  davantage.  Aujourd’hui 
c’est  après  cinq  cents  mètres,  puis  ce  sera  après  cent  mètres  ou  moins 
encore  et  enfin  au  bout  de  trente  ou  de  quarante  pas  que  surviendra 
le  phénomène  ;  pesanteur  du  membre  et  impossibilité  de  lui  faire 
exécuter  aucun  mouvement.  A  cette  période,  un  repos  de  quelques 
minutes  suffit  encore  pour  faire  disparaître  complètement  ces  symptômes 
et  pour  permettre  au  malade  de  i-eparlir  tout  à  fait  ingambe;  mais  les 
mêmes  phénomènes  se  reproduisent  de  nouveau  après  trente  ou  ((uaranle 
pas,  el  ainsi  de  suite.  Ce  sujet  est  donc  alleini  d’une  paralysie  iutei  init- 
tente  d’un  ou  des  deux  membres  iidérieurs,  disjiaraissaid  complètement 
])ar  le  repos  cl  réapparaissaiil  dès  qu’il  a  marché  un  ceilain  temps.  II 
aura  mis,  selon  les  cas.  dis  mois  ou  des  années  jiour  arriver  à  ce  degré 
maximum. 
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A  l'état  (le  repos,  on  ne  constate  dans  les  membres  inférieurs  aucune 
trace  de  parésie  ni  de  contracture  ;  mais  pendant  la  période  de  fatigue 
il  peut  exister,  parfois,  un  certain  degré  de  l'aideur. 

Les  réflexes  tendineux,  souvent  exagérés ’déjà  à  Tétât  de  repos,  s’exa¬ 
gèrent  davantage  encore  après  la  marche.  La  trépidation  spinale,  parfois 
absente  ou  seulement  ébauchée  à  l'état  de  repos,  apparaît  assez  souvent 
après  la  fatigue.  Il  en  est  de  môme  du  signe  de  Babinski  qui,  toujours 
présent  après  la  marche,  peut  parfois  disparaître  par  le  repos. 

Les  sensibilités  superficielles  et  profondes  sont  intactes.  Tl  existe  très 
souvent  des  mictions  impérieuses  qui  traduisent  une  réflectivité  médul¬ 
laire  exagérée,  ainsi  que  des  troubles  de  la  fonction  génitale  (anapbro- 
disie  ou  hyperexcitabilité  avec  éjaculation  rapide). 

Non  traitée,  la  claudication  intermittente  de  la  moelle  qui  relève 
d’une  irrigation  insuffisante  de  la  moelle  —  meiopragie  médullaire  — 
par  artérite  progressivement  oblitérante,  aboutit  fatalement  à  la  para¬ 
plégie  spasmodique.  Cette  éventualité  peut  (être  fort  longue  à  se  pro¬ 
duire;  j’ai  vu  des  exemples  dans  lesquels  la  paraplégie  spasmodique 
avait  mis  plusieurs  années  avant  de  se  constituer.  Dans  un  cas  datant  de 
dix  ans,  la  paraplégie  spasmodique  ne  s’est  pas  encore  produite  jusqu’ici. 

La  claudication  intermittente  est  souvent  unilatérale  au  début,  et, 
dans  ce  cas,  lorsque  la  paraplégie  se  produit,  la  contracture  prédo¬ 
mine  de  beaucoup,  et  pendant  des  années,  sur  le  membre  correspon¬ 
dant.  Cette  «  boiterie  intermittente  »  pourrait  faire  songer  à  Isi  claudi¬ 
cation  intermittente  de  Charcot  par  artérite  des  membres  inférieurs;  elle 
en  diflere  essentiellement  par  Tintégrité  des  battements  artériels  des 
membres  inférieurs,  l’absence  de  douleurs  et  de  troubles  vaso-moteurs, 
et  surtout  par  la  présence  des  symptômes  nerveux  —  réflexes,  sphincters, 
troubles  génitaux  —  sur  lesquels  j’ai  tout  à  l’heure  insisté. 

Quant  au  diagnostic  avec  la  myasthénie  grave  pseudo-paralyticiue  — 
syndrome  d’Erb-Goldflarn,  paralysie  bulbaire  asthénique  — il  ne  souffre 
pas  de  difficulté,  car,  outre  les  phénomènes  observés  du  côté  des  nerfs 
crâniens,  dans  la  myasthénie  il  n’y  a  ni  phénomènes  douloureux,  ni 
troubles  circulatoires  et  les  troubles  de  la  motilité  sont  très  différents. 
Dans  la  myasthénie,  en  effet,  la  fatigue  et  Tiîpuisement  sont  très  rapides 
et  ne  s’accompagnent  d’aucune  espèce  de  douleur.  Enfin  la  réaction 
électrique  des  muscles  est  spéciale  —  réaction  myastbénique. 

(ihez  les  artério -scléreux,  la  chose  est  du  reste  rare,  on  peut  observer 
du  fait  de  Tartério-sclérose  des  nerfs  jjéripbéj  iques  (Jolfroy  et  Achard, 
0[)penlieim  et  Siemerling,  Schlesinger)  des  symptômes  ressemblant  plus 
ou  moins  à  ceux  dé  la  claudication  intermilente  périphérique  (0.  Eoerster, 
Kononova).  Mais  ici  les  réflexes  tendineux  sont  abolis  et  il  existe  de  la 
paralysie,  de  Tatropbie  et  des  alléralions  électricfues. 

Si  la  claudication  intermittente  spinale  s’obscvrve  surtout  dans  Tartérite 
médullaire  à  marche  chronique,  elle  peut  cependant  se  r(‘nconLrer  dans 
les  formes  sid)aigu(“s  de  celte  artérite,  mais  alors  elle  ne  précède  «pie  de 
/pjeb{ues  jours  rap|)arili{m  de  la  paralysie.  On  |)eut  mètne,  rar(‘mont 
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loulelois,  dans  des  cas  à  niarclie  aiguë,  voii-  une  paiaplégie  transitoire 
précéder  de  quelques  jours  la  paraplégie  délinitive.  Un  de  mes  clients, 
syphilitique,  fut  pris,  après  une  marche  de  montagne,  ayant  duré  douze 
heures,  crime  paraplégie  complète  et  totale  qui  dui'a  vingt-quatre  heures 
et  qui  disparut  complètement  sans  aucune  espèce  de  traitement.  Rentré 
guéri  à  Paris,  cinq  jours  après,  la  paraplégie  s’installa  de  nouveau  brus¬ 
quement,  mais  cette  fois  d’une  manière  persistante,  et  se  termina, 
comme  d’ordinaii-e,  par  une  paraplégie  spasmodique. 

Symptômes.  —  Quel  que  soit  le  mode  de  début  de  la  paraplégie 
spasmodique,  qu’il  soit  lent  ou  rapide,  que  la  paraplégie  soit  spasmo¬ 
dique  d’emblée  ou  secondairement  à  une  paralysie  flasque,  elle  se  cai  ac- 
térise  par  tout  un  ensemble  de  troubles  fonctionnels. 

Quand  on  examine  un  malade  atteint  de  paraplégie  spasmodicpie,  ou 
observe  deux  espèces  de  symptômes  :  les  uns  paralytiques,  les  autres 
spasmodiques. 

La  paralysie  peut  varier  depuis  la  légère  impotence  fonctionnelle  avec 
simple  diminution  de  la  rapidité  de  l’amplitude  et  de  la  force  des  mou¬ 
vements,  jusqu’à  l’immobilisation  complète  ;  l’impotence  motrice  est  du 
reste  en  très  grande  partie  la  conséquence  de  la  contracture. 

Cette  contracture  s’accompagne  d’exagération  des  réflexes  tendineux 
et  cutanés,  de  trépidation  spinale,  de  danse  de  la  rotule,  etc.  On  trouve 
d’une  façon  constante  le  signe  de  Babinski  et  les  autres  petits  signes 
d’irritation  pyramidale  que  j’ai  déjà  énumérés  (Yoy.  Hémiplégie.) 

Dans  les  formes  les  plus  accentuées,  la  contracture  peut  être  telle 
qu  elle  immobilise  complètement  les  membres,  et  peut  même  empêcher 
la  production  des  réflexes  tendineux  ;  dans  la  plupart  des  cas  elle  ne  se 
révèle  que  par  de  la  raideur,  limitant  l’amplitude  des  mouvements,  dimi¬ 
nuant  leur  rapidité  ou  leur  énergie  ;  enfin  dans  les  cas  légers  elle  peut 
se  traduire  uniquement  par  quelques  secousses  musculaires  intermit^ 
tentes,  par  quelques  crampes  ou  raideurs  passagères. 

C’est  par  la  combinaison  des  deux  éléments,  paralytique  et  spasmo¬ 
dique,  qu’est  constituée  la  paraplégie  spasmodique.  Chez  certains  indi¬ 
vidus  l’élément  spasmodique  prédomine  à  tel  point  que  le  clinicien  trou¬ 
verait  difficilement  les  traces  de  la  paralysie;  on  peut  être  en  effet  un 
spasmodique  sans  être  forcément  un  paralytique;  et  en  revanche  on  peut 
être  très  paralysé  avec  des  symptômes  très  minimes  d’état  spasmodique. 

Quand  on  découvre  dans  son  lit  un  malade  atteint  de  paraplégie  spas¬ 
modique,  on  peut  ne  rien  constater  d’anormal  dans  l’attitude  des  membres 
inférieurs;  presque  toujours  ils  sont  en  extension,  et  c’est  seulement 
par  l'examen  qu’il  sera  possible  de  se  rendre  compte  de  l’état  spasmo¬ 
dique.  Assez  souvent  cependant  on  reinai-que  que  les  membres  sont 
raides,  les  cuisses  fortement  rapprochées,  les  jambes  en  extension  sur  la 
cuisse,  les  pieds  en  équinisme  avec  un  certain  degré  d’adduction  et  de 
rotation  de  la  plante  du  pied  en  dedans;  le  tendon  du  jambier  antérieui' 
soulève  à  la  façon  d’une  corde  la  peau  du  cou  de  pied;  les  reliefs  des 
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muscles  et  prti  ticulièj-ement  du  triceps  crural  se  dessinent  sous  la  |)eau. 

On  devine  déjà  l'état  s[)asmodicpie  à  ce  seul  aspect  du  malade,  mais 
il  suffit  d'une  simple  excitation,  d'un  frôlement  même  du  drap  sur  la 
peau  [tour  justifier  les  soupçons  :  les  membres  se  raidissent  davantage 
et  les  attitudes  vicieuses  s’exagèrent,  bn  général  la  rigidité  n’est  ])as 
limitée  aux  membres  inférieurs;  les  muscles  de  la  sangle  abdominale  et 
^de  la  région  lombaire  sont  également  contracturés. 

Si  maintenant  on  vient  à  commander  à  ce  malade  d’exécuter  quelque 
mouvement  des  membres  inférieurs,  il  ne  peut  y  parvenir  ou  ne  le  fait 
(qu’avec  peine.  Il  se  cramponne  aux  objets  environnants,  il  porte  instinc¬ 
tivement  les  mains  sous  ses  cuisses;  il  parvient  quelquefois  à  soulever 
les  membres  inférieurs,  à  fléchir  la  jambe  ou  à  mouvoir  ses  orteils. 

Il  arrive  souvent  que  l’impotence  est  plus  marquée  d’un  coté  que  de 
l’autre;  riiémiparaplégie  spasmodique  ou  tout  au  moins  la  prédominance 
d'un  côté  des  troubles  paralytiques  est  en  effet  assez  commune. 

Pour  les  mouvements  du  tronc  il  existe  la  môme  difficulté  ;  le  malade 
ne  peut  s’asseoir  seul;  et  si  on  l’assied  il  ne  peut  pas  se  maintenir  dans 
cette  position,  ou  ne  s’y  maintient  que  difficilement. 

Lorsque  le  médecin  étudie  la  paraplégie,  le  sujet  étant  au  lit,  il  ne 
se  contente  pas  de  lui  faire  exécuter  des  mouvements,  il  en  mesure  la 
force  et  l’étendue  en  y  opposant  un  obstacle  ou  une  résistance  :  il  met, 
par  exemple,  la  jambe  en  flexion  sur  la  cuisse  et  il  dit  au  malade  de 
résister  de  son  mieux,  d’empêcher  l’exécution  du  mouvement  commu¬ 
niqué  :  c’est  la  résistance  aux  mouvements  passifs.  Elle  est  en  général 
beaucoup  plus  énergique  que  ne  l’avait  fait  prévoir  l’exécution  des  mou¬ 
vements  volontaires;  chez  certains  malades,  il  est  absolument  impos¬ 
sible  de  fléchir  la  jambe  sur  la  cuisse;  cette  résistance  est  due  beaucoup 
plus  à  l’exagération  de  la  contracture  par  voie  réflexe  qu’à  l’intervention 
de  la  volonté.  La  palpation  des  muscles  révèle  un  état  de  dureté  très 
marqué  qui  est  augmenté  par  la  pression. 

Tous  ces  symptômes  sont  très  variables  en  intensité  d’un  malade  à 
un  autre  :  chez  quelques-uns  la  contracture  n’existe  pour  ainsi  dire 
pas,  elle  est  latente  et  il  faut  recourir  à  des  procédés  d’examen  particu¬ 
liers  pour  mettre  l’élément  spasmodique  en  évidence.  Le  meilleur,  dans 
ces  cas,  est  la  l’eclierche  des  réflexes  tendineux  :  on  constate  toujours 
dans  CQS  cas  des  modifications  de  ces  réflexes  et  en  particulier  des  réflexes 
patellaires.  Ces  modifications  sont  de  deux  ordres  ;  quantitatives  et 
qualitatives.  Quantitatives,  elles  se  traduiront  par  une  plus  grande  am¬ 
plitude  du  mouvement;  par  la  percussion  du  tendon  rotulien,  la  jambe 
est  étendue  davantage  ({u’à  l’état  normal,  à  ce  mouvement  d’extension 
du  côté  percuté  s’associe  parfois  un  mouvement  plus  faible  dans  le  côté 
opposé.  Qualitatives,  sont  caractérisées  paj-  la  brusquerie  de  la  con- 
tiaction  et  par  l'association  presque  constante  de  la  contraction  des 
muscles  fléchisseurs  de  la  cuisse  sur  le  liassin;  ce  phénomène  est  très 
net  quand  on  recberche  r(‘tat  des  léflcxes  rotidiens  sur  un  malade  assis, 
dont  les  cuisses  sotit  croisées  l'une  snr  fiiulre;  dn  eôl(‘  piu'ciité,  la 
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cuisse  est  soulevée  Jji  üS(juemeiit  au-dessus  de  l'àulre  ;  chez  les  malades 
dont  la  contracture  est  très  forte,  ce  mouvement  de  flexion  brusque 
de  là  cuisse  sur  le  bassin  peut  remporter  sur  l’extension  de  la  jambe 
sur  la  cuisse.  Ces  modifications  qualitatives  de  la  contraction  réflexe  ont 
une  grande  valeur  diagnostique.  Les  autres  réflexes  tendineux  —  réflexe 
du  tendon  d’Achille  —  ainsi  que  les  réflexes  cutanés  sont  également  exa¬ 
gérés;  le  frottement  brusque  de  la  plante  du  pied  détermine  de  la 
flexion  brusque  de  la  jambe  sur  la  Cuisse  et  de  la  cuisse  sur  le  bassin, 
associée  à  des^ouvements  d’extension  des  orteils  (réflexe  de  Babinski). 
Même  exagération  pour  les  réflexes  crémastériens,  pénien,  anal  et  poul¬ 
ies  réflexes  périostés.  L’exagération  des  réflexes  coexiste  le  plus  souvent 
avec  la  trépidation  épileptoïde  ou  épilepto-spinale  provoquée  —  phéno¬ 
mène  du  pied.  Si  le  malade  étant  couché,  on  soulève  la  jambe  avec  une 
main  en  la  pliant  très  légèrement  et  que  de  l’autre  appliquée  sur  la  face 
plantaire  on  imprime  au  pied  un  mouvement  brusque  de  flexion  dor¬ 
sale,  il  se  produit  une  série  d’oscillations  du  pied,  que  la  flexion  plan¬ 
taire  du  gros  orteil  (Brown-Séquard)  fait  cesser  instantanément;  la  flexion 
dorsale  du  pied  n’est  pas  toujours  nécessaire  pour  produire  le  phéno¬ 
mène  du  pied,  et  chez  quelques  malades  il  suffit  de  soulever  légèrement 
le  membre  inférieur  au-dessus  du  lit  pour  que  la  trépidation  épileptoïde 
apparaisse  aussitôt.  Un  phénomène  très  analogue  se  produit  quand,  après 
avoir  maintenu  la  jambe  en  extension  sur  la  c.uisse,  on  imprime  un  mou¬ 
vement  brusque  de  haut  en  bas  à  la  rotule  par  l’index  et  le  pouce  appliqués 
et  fixés  sur  son  bord  antérieur;  la  rotule  exécute  alors  une  série  d’oscil¬ 
lations  de  haut  en  bas  et  de  bas  en  haut,  qui  cessent  lorsqu’on  la  dégage 
{trépidation  rotulienne,  phénomène  de  la  rotule).  (Voy.  Sémiologie  des 
réflexes.) 

L’état  spasmodique  se  manifeste  encore  par  des  secousses  jnusculaires 
qui  surviennent  brusquement  et  ffécliissenl  la  jambe  sur  la  cuisse  ou  la 
cuisse  sur  le  bassin,  puis  disparaissent  de  môme  ;  il  suffit  parfois  de 
frotter  ou  de  pincer  la  peau  de  la  face  externe  des  cuisses  ou  des  flancs, 
pour  que  la  jambe  se  fléchisse  sur  la  cuisse  et  celte  dernière  sur  le 
bassin,  alors  que  ce  mouvement  ne  peut  être  exécuté  sous  l’inffuence 
de  la  volonté  —  réflexes  de  défense.  —  Des  phénomènes  du  môme  ordre 
ont  lieu  pendant  la  miction  :  ce  sont  des  mouvements  spontanés  réflexes. 
Si  l’exagération  du  réflexe  rotulien  et  la  trépidation  épileptoïde  sont  des 
symptômes  dont  la  coexistence  est  habituelle,  on  peut  cependant^  les 
observer  isolément,  et  cette  dissociation  tienikau  ^ège  de  la  lésion.  - 

La  contracture  des  membrSS-^itfférieurs  est  ording^rement  une  con¬ 
tracture  d’extension,  mais  ou  a  parfois  f 'occasion  de  rencontrer  la  con¬ 
tracture  des  membres  inférieurs  en  flexion  (llexion  de  la  jambe  sur  la 
cuisse,  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  flexion  dorsale  du  pied).  On  peut 
observer  des  cas,  fort  rares  du  reste,  où  cette  coidraclure  (ist  remptacée 
le  soir  par  une  contracture  eu  extension,  et  le  matin  la  contracture  en 
flexion  réapparaît  de  nouveau.  On  poiirrail  croire  tout  d’abord  à  la  dis¬ 
parition  de  la  cotili-aclure  sous  l’influence  du  sommeil;  mais  sa  persis- 
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tance  sous  une  autre  forme  avant  le  sommeil  ne  laisse  amnin  doute  sur 
l’existence  de  ces  contractures  variables. 

k  côté  de  cette  forme  de  paraplégie  spasniodique  en  extension,  de  beau  ¬ 
coup  la  plus  fréquemment  observée,  il  en  existe  une  autre  dans  laquelle 
les  jambes  sont  à  l’état  permanent  en  flexion  plus  ou  moins  forcée  sur 
les  cuisses  —  paraplégie  apasmodicfue  en  ftexion  (fig.  70).  —  Pour 
Babinski  (1911)  cette  forme  se  distinguerait  de  la  paraplégie  spasmo¬ 
dique  en  extension  par  ce  fait  que  les  réflexes  tendineux  ne  seraient  pas 


Fig’.  76.  —  l’araplégie  spasmodique  avec  attitude  en  llexion  chez  un  homme  de  trente-huit  ans 
atteint  de  sclérose  en  plaques.  Diagnostic  confinné  par  l’autopsie  (Bicêtre,  1891). 


exagérés.  Cette  non-exagération  des  léllexes  tendineux  me  paraît  tenir 
uniquement  à  l’intensité  de  la  contracture  et  à  la  position  anormale  de 
la  jambe  en  flexion  forcée  sur  la  cuisse.  Du  reste,  dans  ces  cas,  il  y  a 
plus  que  de  la  contracture,  il  existe  de  la  rétraction  musculaire,  car  on 
ne  peut  étendre  les  membres  fléchis.  Chez  ces  sujets,  naturellement,  la 
station  debout  et  à  plus  forte  raison  la  marche  sont  impossibles. 

Lorsque  le  paraplégique  essaie  de  se  lever,  il  se  comporte  différemment 
suivant  que  c’est  l’élément  paralysie  ou  l’élément  contracture  qui  prédo¬ 
mine  chez  lui.  Dans  le  premier  cas,  il  fléchit  sur  ses  jambes  et  s’affaisse¬ 
rait  sur  le  sol  si  on  ne  le  soutenait.  Dans  le  second  cas,  les  symptômes 
sont  beaucoup  plus  intéressants  à  étudier,  et  c’est  sur  de  tels  sujets 
que  l’on  peut  étudier  la  démarche  dite  spasmodique. 

Démarche  spasmodique.  —  Au  moment  où  le  malade  prend  contact 
avec  le  sol,  les  membres  inférieurs  se  raidissent,  le  pied  est  assez  fré- 
(jnemment  animé  d’oscillations  qui  se  commmCujuent  à  la  cuisse  et  au 
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tronc  (trépidation  spinale  spontanée),  les  cuisses  sont  rapprochées,  les 
genoux  se  mettent  presque  en  contact,  le  pied  est  en  varus  équin  et  ne 
repose  sur  le  sol  que  par  la  pointe.  Le  malade  marche  sur  son  talon  anté¬ 
rieur  et  sur  la  face  plantaire  de  ses  orteils  —  démarche  digitigrade.  — 
Le  tronc  est  légèrement  incliné  en  avant,  le  malade  s’appuie  sur  deux 
cannes  pour  marcher.  Pendant  la  marche,  les  pieds  ne  quittent] pas 
le  sol,  mais  glissent  sur  lui, 
la  pointe  du  pied  et  le  hord 
externe  sont  les  deux  prin¬ 
cipaux  points  d’appui,  tandis 
que  le  talon  et  le  bord 
interne  restent  toujours  à 
une  certaine  distance  au- 
dessus  du  sol(fîg.  77)  ;  aussi 
ces  malades  usent-ils  l’ex¬ 
trémité  antérieure  et  le  bord 
externe  de  leurs  semelles. 

Lorsqu’ils  se  mettent  en 
marche,  on  n’obserxe  aucune 
flexion  des  différents  articles 
du  membre  inférieur;  celui- 
ci  n’est  porté  en  avant  que 
par  une  inclinaison  avec  ro¬ 
tation  du  tronc  du  côté  op¬ 
posé;  l’extrémité  supérieure 
du  tronc  oscille  latéralement 
comme  un  pendule;  la  dé¬ 
marche  de  ces  malades  est 
absolument  caractéristique, 
et  on  l’a  fort  bien  désignée 
par  le  terme  de  démarche  des 
gallinacés  (Charcot).  La 
marche  est  toujours  lente 
et,  à  toute  tentative  d’accé¬ 
lération,  la  rigidité  s’accen¬ 
tue.  Chez  d’autres  la  marche 
n’est  possible  qu’à  l’aide  de  béquilles,  l’extension  du  pied  sur  la  jambe 
(équinisme)  étant  extrême,  la  jambe  en  demi-flexion  sur  la  cuisse;  tout 
le  corps  semble  ramassé  sur  lui-même,  pendant  la  progression,  les 
pieds  ne  prennent  contact  avec  le  sol  que  pour  permettre  aux  béquilles 
d’être  ramenées  en  avant,  le  corps  oscille  comme  un  pendule  d’avant 
en  arrière;  c’est  la  démarche  pendulaire  (fig.  89). 

Lorsque  le  malade  veut  s’asseoir,  il  se  laisse  tomber  comme  une 
masse  sur  sa  chaise;  les  membres  inférieurs  sont  dirigés  en  avant  dans 
l’extension  ou  à  demi  fléchis,  les  pieds  ne  reposent  jamais  sur  le  sol,  ils 
en  sont  séparés  par  une  distance  plus  ou  moins  grande  selon  l’intensité 

Dejehine.  —  Sémiologie.  IS 


Fig.  77.  —  Attitude  des  membres  intérieurs,  pendant  la 
marche,  dans  un  cas  de  paraplégie  spasmodique  syphiliti¬ 
que  chez  une  femme  de  vingt-neuf  ans  (Salpêtrière,  18%,. 
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de  la  contracture;  pour  se  lever,  le  malade  doit  être  aidé  ou  se  cram¬ 
ponner  aux  objets  environnants. 

Enfin  la  paraplégie  spasmodique  peut  n’exister  qu’à  l’état  d’ébauche 
et  le  mode  de  progression  ne  diffère  pas  sensiblement  de  la  marche  nor¬ 
male.  Mais  au  moment  où  le  pied  atteint  le  sol,  le  membre  corres¬ 
pondant  se  raidit  brusquement,  la  démarche  est  dite  alors  sautillante. 

La  distance  que  peut  effectuer  en  marchant  un  sujet  atteint  de  paraplégie 
spasmodique  est  très  variable  selon  les  cas.  Certains  sujets  sont  forcés  de 
s’arrêter  au  bout  de  quelques  pas.  D’autres  peuvent  marcher  pendant  plu¬ 
sieurs  kilomètres  en  se  reposant  de  temps  en  temps.  D’une  manière  géné¬ 
rale  et  cela  se  conçoit,  l’impotence  fonctionnelle  est  en  raison  directe  de 
l'intensité  de  la  contracture.  Chez  beaucoup  de  ces  malades  enfin,  un 
élément  phobique  surajouté  et  dont  il  est  facile  de  les  débarasser  par  la 
psychothérapie,  augmente  et  parfois  de  beaucoup  les  troubles  de  la  marche. 

On  comprend  aisément  que  chez  les  paraplégiques  l’équilibre  soit  plus 
ou  moins  troublé;  pour  s’en  rendre  compte,  il  suffit  de  faire  marcher  le 
malade  sans  cannes  ou  de  lui  dire  de  se  tenir  sur  une  jambe,  ou  bien 
encore  de  lui  commander  de  se  relever  seul  après  l’avoir  fait  coucher 
sur  le  sol  ;  on  constate  dans  ces  différents  exercices  une  certaine  hésita¬ 
tion,  de  la  maladresse,  des  oscillations  du  tronc,  quelquefois  même  des 
chutes  ;  il  s’en  faut  de  beaucoup  que  ces  troubles  de  l’équilibre  soient 
aussi  intenses  que  dans  l’ataxie  médullaire  ou  cérébelleuse,  et  pour  les 
interpréter  il  faut  tenir  compte  des  limites  imposées  aux  mouvements 
de  compensation  par  la  contracture;  ces  troubles  ont  été  jusqu’ici  peu 
étudiés  et  ils  mériteraient  un  examen  plus  détaillé.  Enfin  chez  ces  sujets 
on  n’observe  pas  habituellement  le  signe  de  Romberg,  mais  parfois 
cependant  une  ébauche  de  ce  signe. 

Il  est  Tare  que,  chez  de  tels  malades,  un  examen  consciencieux  de  la 
sensibilité  ne  laisse  découvrir  quelques  altérations  objectives  ou  subjec¬ 
tives.  Les  paraplégiques  se  plaignent  souvent  de  fourmillements,  d’en¬ 
gourdissements  dans  les  membres  inférieurs;  les  douleurs  lancinantes 
ou  fulgurantes  sont  exceptionnelles  ;  il  y  a  peu  ou  pas  de  retard  dans  la 
perception,  la  sensibilité  tactile  est  intacte  ou  légèrement  émoussée;  il 
est  moins  rare  de  constater  une  diminution  des  sensibilités  thermique 
ou  douloureuse,  le  froid  étant  pris  pour  le  chaud  ou  inversement.  Mais 
ces  troubles  de  la  sensibilité  sont,  dans  la  grande  majorité  des  cas, 
bien  peu  accusés,  et  souvent  peuvent  faire  entièrement  défaut.  D’autres 
fois,  mais  rarement,  ils  sont  assez  marqués  ;  c’est  là  une  question 
d’intensité,  d’étendue  et  de  nature  de  lésion. 

Sauf  dans  des  cas  spéciaux,  les  sphincters  sont  presque  toujours 
atteints;  dans  les  formes  légères,  il  n’existe  que  des  mictions  impé¬ 
rieuses  ou  une  certaine  gêne  de  la  miction  ;  le  malade,  par  exemple,  ne 
peut  uriner  que  debout,  avec  difficulté,  retard  ou  nécessité  de  pousser  ; 
dans  les  formes  plus  graves  on  observe  soit  de  la  rétention  d’urine, 
soit  de  l’incontinence,  mais  ce  n’est  pas  de  l’incontinence  vraie,  c’est  une 
incontinence  par  action  réflexe;  chez  quelques-uns,  la  rétention  est  telle 
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qu’ils  doivent  être  sondés  régulièrement  ou  garder  une  sonde  à  demeure, 
condition  fâcheuse,  qui  favorise  les  infections  vésicales  avec  toutes  leurs 
conséquences.  {Voy.  Sémiologie  des  troubles  urinaires .)  Le  sphincter  anal 
est  habituellement  épargné,  la  constipation  est  de  règle,  à  cause  de  la 
parésie  de  la  sangle  abdominale.  11  n’y  a  que  rarement  incontinence 
des  matières  fécales.  Les  fonctions  génitales  sont  le  plus  souvent  dépri¬ 
mées  ou  abolies;  parfois,  cependant,  on  constate  de  l’exaltation  de  ces 
fonctions,  et  en  particulier  l’éjaculation  rapidé. 

Tel  est  le  tableau  clinique  de  la  paraplégie  spasmodique,  tableau 
presque  schématique  qui  s’adressse  à  la  grande  majorité  des  paraplé¬ 
giques;  mais  que  de  nuances  et  même  de  différences  dans  les  détails  et 
dans  l’évolution  suivant  le  trajet,  la  nature  et  le  siège  de  la  lésion,  sa 
plus  ou  moins  grande  extension  !  L’étude  de  la  paraplégie  dans  les 
diverses  affections  de  la  moelle  fera  mieux  saisir  ces  aspects  variés. 

Paraplégie  dissociée. —  Dans  la  paraplégie  comme  dans  l’hémiplégie, 
la  paralysie  est  généralement  globale,  c’est-à-dire  que  la  force  des  diffé¬ 
rents  muscles  des  membres  inférieurs  est  altérée  au  prorata  de  leur 
force  normale  sans  prédominance  dans  tel  ou  tel  groupe  musculaire.  Le 
fait  a  été  de  nouveau  constaté  nettement  par  Baudouin  et  Français  à  l’aide 
du  dynamomètre  (1911).  Mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi.  Pierre  Marie 
(1902)  a  fait  remarquer  que  parfois  dans  la  paraplégie  spasmodique 
syphilitique  on  pouvait  constater  que  certains  groupes  musculaires  étaient 
plus  paralysés  que  d’autres,  à  savoir  les  adducteurs  et  le  psoas  et  à  un 
degré  beaucoup  moindre,  les  fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  les 
muscles  de  la  région  antéro-externe  de  la  jambe.  Baudouin  et  Français 
ont  constaté  des  différences  analogues  et  dans  certains  cas  aussi  des 
différences  inverses,  c’est-à-dire  une  paralysie  plus  grande  dans  les  exten¬ 
seurs  que  dans  les  fléchisseurs. 

Pour  ma  part,  dans  la  paraplégie  spasmodique  j’ai  eu  assez  souvent 
l’occasion  de  rencontrer  ces  paralysies  dissociées  et  cela  non  seu¬ 
lement  dans  la  syphilis  spinale,  mais  dans  la  sclérose  en  plaques,  dans  la 
compression  de  la  moelle  et  récemment  encore  dans  trois  cas  d’hémi¬ 
paraplégie  spinale.  Dans  tous  ces  cas  la  dissociation  de  la  paraplégie 
était  remarquablement  nette  et  se  présentait  ainsi  :  psoas  moyennement 
paralysé,  muscles  de  la  région  antérieure  de  la  cuisse  et  postérieure  de 
la  jambe  ayant  conservé  une  force  presque  normale,  muscles  de  la  région 
postérieure  de  la  cuisse  et  de  la  région  antérieure  de  la  jambe  extrême¬ 
ment  affaiblis.  Dans  les  trois  cas  d’hémiparaplégie  spinale  avec  anes¬ 
thésie  croisée  que  j’ai  étudiés,  ces  mêmes  phénomènes  étaient  des  plus 
nets.  Chez  ces  trois  malades,  la  paralysie  des  muscles  de  la  région 
antéro-externe  de  la  jambe  était  assez  accusée  pour  produire  du  steppage. 
Dans  ces  trois  cas  la  lésion  unilatérale  de  la  moelle  —  coup  de  couteau 
dans  deux  cas,  hématomyélie  spontanée  dans  le  troisième  —  siégeait 
dans  la  région  dorsale  supérieure,  à  une  hauteur  par  conséquent  qui 
excluait  toute  hypothèse  d’une  lésion  ayant  pu  atteindre  les  origines 
radiculaires  des  nerfs  du  membre  inférieur.  La  pathogéiiie  de  ces 


SÉMIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 


paraplégies  dissociées  est  encore  très  obscure  car  si  dans  qmdques  cas 
d’origine  syphilitique  on  peut  supposer,  et  cela  me  paraît  même  assez 
douteux,  qu’elles  relèvent  de  lésions  radiculo-méningées  surajoutées 
à  la  méningo-myélite  due  à  l’artérile,  dans  .les  autres  cas  cette  hypothèse 
ne  peut  être  invoquée.  Quoi  qu’il  en  soit  il  apparaît  nettement  aujour¬ 
d’hui  qu’à  la  suite  de  lésions  médullaires  on  peut  observer,  comme  à  la 
suite  de  lésions  de  la  corticalité  cérébrale,  des  paralysies  dissociées  des 
membres  inférieurs. 

Le  pronostic  d’une  paraplégie  est  évidemment  très  variable  : 

Les  paraplégies  flasques  permanentes  par  interruption  complète  ou  à 
peu  près  complète  de  la  moelle  peuvent  aboutir  rapidement  à  la  mort  par 
infection  urinaire  ascendante,  ou  plus  souvent  à  la  suite  de  troubles  tro¬ 
phiques  rapides,  tels  que  de  vastes  eschares  avec  infection  générale.  Dans 
quelques  cas,  des  troubles  bulbaires  peuvent  compliquer  les  accidents 
médullaires,  avec  polypnée,  arythmie  cardiaque,  vomissements  et  vertiges. 

Les  paraplégies  spasmodiques  peuvent,  elles  aussi,  se  compliquer 
d’eschares;  mais  le  principal  danger  réside  dans  l’infection  urinaire 
consécutive  aux  sondages  que  nécessite  habituellement  la  rétention 
d’urine. 

Quand  il  s’agit  de  paraplégie  spasmodique  syphilitique,  si  le  sujet  est 
dans  de  bonnes  conditions  hygiéniques,  le  pronostic  quoad  vitam  est  le 
plus  souvent  favorable.  Le  malade  restera  plus  ou  moins  impotent  pour 
le  reste  de  sa  vie,  mais  la  durée  de  son  existence  n’en  sera  pas  abrégée. 

SÉMIOLOGIE  DES  PARAPLÉGIES 

La  paraplégie  peut  résulter  de  lésions  du  neurone  périphérique  ou  de 
lésions  du  neurone  central,  et  j’ai  décrit  tout  à  l’heure,  d’une  façon  géné¬ 
rale,  les  caractères  de  ces  différentes  formes  de  paraplégie.  Il  reste  à  mon¬ 
trer  quelques  lésions  et  quelles  affections  sont  susceptibles  de  les  réaliser. 

Le  neurone  périphérique  peut  être  atteint  dans  ses  origines  médullaires 
(poliomyélite),  à  sa  sortie  de  la  moelle  (lésion  radiculaire)  ou  dans  ses 
terminaisons  (névrite  périphérique).  Enfin  la  paraplégie  peut  résulter  de 
lésions  primitives  des  muscles. 

Le  neurone  central  peut  également  être  atteint  à  son  origine,  par  une 
lésion  encéphalique,  et  dans  son  trajet  extra-cérébral  par  une  lésion 
médullaire. 

Les  lésions  de  la  moelle  sont  de  beaucoup  les  plus  fréquentes;  mais 
tantôt  elles  portent  à  peu  près  exclusivement  sur  les  faisceaux  moteurs 
(neurone  central),  tantôt  elles  atteignent  plus  ou  moins  les  cornes  anté¬ 
rieures  (neurone  périphérique),  en  déterminant  des  syndromes  cliniques 
plus  ou  moins  complexes. 

Les  paraplégies  de  causé  cÉRÉBnAi.E  chez  l’adulte  et  le  vieillard  sont 
rares.  Elles  relèvent  d’une  lésion  corticale  double  et  occupent  la  partie 
supérieure  de  la  circonvolution  frontale  ascendante.  Chez  l’enfant  la 
rigidité  spasmodique  congénitale  relève  très  fréquemment  d’une  double 
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lésion  cérébrale,  corticale  ou  centrale.  (Voy.  Syndrome  de  Liltle,  p.  501.) 

J’étudierai  successivement  les  diverses  causes  de  la  paraplégie  et  les  dif¬ 
férents  modes  qu’elles  réalisent,  selon  l’étage  de  l’axe  cérébro-spinal  lésé. 

I.  —  Paraplégies  par  lésions  du  neurone  périphérique.  ^ 

Je  n’ai  pas  à  insister  de  nouveau  sur  ses  caractères  :  la  flaccidité, 
l’atrophie  musculaire,  l’abolition  des  réllexes,  l’absence  ordinaire  du 
signe  des  orteils,  en  sont  les  signes  constants. 

Elle  peut  se  rencontrer  au  cours  des  névrites  périphériques,  en  parti¬ 
culier  de  la  polynévrite  alcoolique. 

La  paraplégie  alcoolique  est  une  affection  essentiellement  douloureuse, 
avec  troubles  de  la  sensibilité  objective.  Les  douleurs  à  la  pression  des 
troncs  nerveux  et  des  masses  musculaires,  l’atrophie  des  muscles,  les 
zones  d’anesthésie  ou  d’hyperesthésie,  les  rétractions  rapides  de  l’apo¬ 
névrose  plantaire,  les  signes  concomitants  d’éthylisme  chronique,  per¬ 
mettent  d’en  faire  facilement  le  diagnostic. 

Elle  peut  être  aiguë  et  complète,  allant  jusqu’à  la  paraplégie  absolue; 
les  membres  inférieurs  sont  incapables  d’exécuter  le  moindre  mouve¬ 
ment.  Elle  peut  être  aussi  subaiguë  ou  chronique;  presque  toujours 
incomplète,  elle  est  alors  compatible  avec  certains  mouvements.  Le  plus 
souvent  enfin  les  membres  supérieurs  participent  à  un  degré  plus  ou 
moins  prononcé  à  la  paralysie. 

Elle  prédomine  d’ordinaire,  ainsi  que  les  qutres  polynévrites,  sur  le 
triceps  crural  et  sur  le  groupe  antéro-externe  de  la  jambe,  tandis  que 
les  groupes  postérieurs  sont  moins  touchés.  Il  en  résulte  la  chute  de  la 
pointe  du  pied  —  équinisme  —  produisant,  lorsque  le  sujet  peut  encore 
marcher,  une  démarche  spéciale  appelée  steppage  :  à  chaque  pas,  le  malade 
soulève  fortement  la  jambe  et  le  pied,  de  façon  à  ce  que  celui-ci  retombe 
sur  le  sol  d’abord  sur  son  talon  antérieur. 

Ces  mêmes  caractères  se  retrouvent  dans  les  autres  polynévrites, 
saturnine,  arsenicale,  oxy-carbonée  ou  infectieuses.  Dans  la  névrite 
saturnine  la  localisation  aux  membres  inférieurs  est  rare.  On  sait  en 
effet  que  la  névrite  saturnine  est  le  plus  souvent  antibrachiale,  à  type 
radial,  que  la  névrite  arsenicale  porte  plus  habituellement  sur  les  extré¬ 
mités  des  quatre  membres,  l’armi  les  polynévrites  infectieuses,  au 
contraire,  la  névrite  diphtérique  atteint  ordinairement  les  membres 
inférieurs,  bien  que  souvent  aussi  les  membres  supérieurs  soient  égale¬ 
ment  pris  et  l’on  sait  qu’elle  est  habituellement,  sinon  absolument  indo¬ 
lente,  tout  au  moins  à  peine  douloureuse. 

Les  compressions  de  la  queue  de  cheval  —  tumeurs,  lésions  osseuses, 
pachyméningite  spinale,  spina-bifida  —  déterminent  aussi  des  para¬ 
plégies  flasques  accompagnées  d’atrophie  musculaire  (fig.  80)  et  il  en  est 
de  même  pour  les  radiculites  lombo-sacrées.  J’ai  déjà  fait  remarquer  que 
si  les  radiculites  pouvaient  être  parfois  un  syndrome  purement  sensitif, 
le  plus  souvent  cependant  elles  s’accompagnent  de  paralysies  plus  ou 
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moins  intenses,  parfois  complètes  et  toujours  accompagnées  d’atrophie 
musculaire.  Les  paralysies  radiculaires  se  reconnaissent  particulièrement 
aux  symptômes  sensitifs  qui  les  accompagnent  ;  les  douleurs  spontanées, 
continues,  lancinantes  ou  paroxystiques,  le  signe  de  l’éternuement  et 
de  la  toux.  Enfin  la  topographie  radiculaire  des  anesthésies  ou  des  hyper¬ 
esthésies,  s’ajoutant  à  la  répartition  radiculaire  des  paralysies,  toute 
une  série  de  signes  importants  pour  le  diagnostic  se  trouve  ainsi  cons¬ 
tituée.  (Voy.  Paralysies  radiculaires.) 

La  destruction  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  par  une  polio¬ 
myélite  aiguë,  subaiguë  ou  même  chronique  réalise  très  souvent  la  dis¬ 
tribution  paraplégique.  C’est  en  somme  la  «  paralysie  infantile  »,  la 
cc  poliomyélite  aiguë  antérieure  de  l’enfance  »  qui  est  la  cause  la  plus 
fréquente  en  même  temps  que  le  type  le  plus  parfait  des  paraplégies 
fiasques  atrophiques.  Chez  l’adulte  elle  est  beaucoup  plus  rare.  Je  rap¬ 
pellerai  sommairement  le  tableau  clinique  de  cette  affection  ;  on  connaît 
son  début  habituellement  fébrile,  suivi  de  l’invasion  rapide  et  globale  de 
la  paralysie;  à  la  période  d’état,  l’indolence  et  la  flaccidité  complète  des 
muscles  paralysés;  l’atrophie  musculaire  considérable,  l’intégrité  habi¬ 
tuelle  des  sphincters  et  la  conservation  intégrale  de  la  sensibilité,  sont 
autant  de  signes  qui  permettent  de  reconnaître  la  nature  de  la  paralysie  ; 
enfin  la  régression  par  limitation  progressive  aux  muscles  les  plus  tou¬ 
chés  est  également  caractéristique,  laissant  le  plus  souvent  une  paralysie 
plus  ou  moins  complète  d’un  ou  de  plusieurs  groupes  musculaires,  con¬ 
stituant  souvent  une  véritable  infirmité,  suivie  de  déformations  considé¬ 
rables  et  d’arrêt  de  développement  des  membres. 

Cette  description  classique  de  la  poliomyélite  aiguë  comporte  cependant 
quelques  exceptions. 

C’est  ainsi  que,  à  côté  des  formes  méningées  décrites  ces  dernières 
années,  où  des  signes  d’irritation  méningée  s’associent  simplement  à  la 
période  fébrile  préparalytique,  on  peut  observer  des  formes  douloureuses, 
caractérisées  par  des  douleurs  violentes  précédant  l’apparition  de  la 
paralysie,  disparaissant  presque  toujours  assez  vite  lorsque  la  para¬ 
plégie  est  constituée,  mais  dans  quelques  rares  cas,  se  prolongeant  assez 
longtemps  pour  faire  penser  à/ome  radiculite. 

Dans  quelques  cas  égal^ent  assez  rares,  on  peut  rencontrer  des 
paralysies  des  sphinctersj/des' troubles  spasmodiques  légers  associés  à  la 
paralysie  flasque  et  trad^sant  la  participation  des  faisceaux  pyramidaux; 
il  existe  enfin  des  observations  certaines  de  poliomyélite  avec  troubles  de 
la  sensibilité.  11  faut  bien  savoir  cependant  que  toutes  ces  formes  anor¬ 
males  sont  rares,  et  que  ces  accidents  sont  toujours  surajoutés,  en 
quelque  sorte,  à  la  paralysie  flasque  atrophique  de  type  poliomyélitique, 
—  maladie  de  Heine-Médin, — procédant  par  foyers  épidémiques  souvent 
considérables,  attribuée  à  l’action  d’un  virus  filtrant,  doué  d’une  alfmité 
particulière  pour  les  centres  nerveux  médullaires.  C’est  au  cours  de  ces 
épidémies  que  s’observent  surtout  les  formes  anormales  dont  je  parlais 
tout  à  riieure.  La  question  de  l’identité  entre  les  cas  sporadiipies  de 
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paralysie  infantile,  et  les  manifestations  épidémiques  de  la  maladie  de 
Heine-Médin,  ne  me  paraît  pas  jusqu’à  présent  résolue. 

Si  l’inversion  du  phénomène  des  orteils  fait  d’habitude  défaut  dans  la 
paraplégie  par  poliomyélite  aiguë  de  l’enfance,  il  est  cependant  des  cas 
dans  lesquels  —  et  vraisemblablement  parce  qu’alors  le  cordon  latéral 
participe  à  la  lésion,  —  où  le  signe  de  Babinski  a  été  constaté. 

Enfin  on  a  signalé  des  paraplégies  flasques  par  poliomyélite  dans  la 
rage  ;  soit  dans  certaines  formes  de  rage,  dite  rage  mue  ou  paralytique, 
mais  dans  ce  cas  la  paralysie  a  souvent  un  caractère  ascendant;  soit 
au  cours  du  traitement  pastorien  de  la  rage  par  des  virus  atténués  ainsi 
que  l’ont  signalé  Babès,  Nocard,  Remlinger,  etc. 

Pour  terminer  ce  qui  a  trait  aux  poliomyélites,  j’ajouterai  que,  dans 
les  formes  subaiguës  comme  dans  les  formes  aiguës,  la  paraplégie  est 
fréquente.  Enfin,  dans  là  poliomyélite  chronique  et  dans  là  sclérose  laté¬ 
rale  amyotrophique,  dans  cette  dernière  surtout,  il  n’est  pas  rare  d’obser¬ 
ver  une  atrophie  musculaire  assez  accusée  pour  gêner  la  marche.  Dans 
la  sclérose  amyotrophique,  la  paraplégique  flasque  qui  peut  aboutir  à  la 
paraplégie  absolue,  est  toujours  précédée  d’une  période  de  paraplégie 
spasmodique  d’intensité  variable. 

Il  me  reste  maintenant  à.  mentionner  la  paraplégie  au  cours  de  la 
myopathie  atrophique  progressive.  Chez  tous  les  myopathiques  les  muscles 
des  membres  inférieurs  participent  plus  ou  moins  tôt  à  l’atrophie.  Ici, 
comme  pour  les  membres  supérieurs,  l’atrophie  musculaire  prédomine 
en  général  à  la  racine  des  membres.  11  y  a,  en  outre,  du  steppage  pen¬ 
dant  la  marche  du  fait  de  l’équinisme  des  pieds.  Dans  la  myopathie  atro¬ 
phique  progressive  la  paraplégie  est  souvent  assez  peu  accusée.  Elle  peut 
cependant,  avec  les  progrès  de  l’affection,  devenir  très  marquée  et  immo¬ 
biliser  le  malade  au  lit.  (Voy.  Atrophies  musculaires .) 

Dans  V ostéomyélite  enfin  on  a  signalé  de  la  faiblesse  des  jambes,  pré¬ 
dominant  dans  les  muscles  delà  hanche  et  les  psoas  iliaques.  Trousseau  a 
décrit  dans  cette  affection  une  contracture  des  adducteurs  des  cuisses. 

Paralysie  ascendante  aiguë  ou  maladie  de  Landry.  —  Ici  il 

s’agit  encore  d’une  paraplégie  flasque  mais  à  marche  ascendante  rapide, 
qui  en  quelques  jours,  quelquefois  en  une  ou  deux  semaines  aboutit  à  une 
paralysie  des  quatre  membres  et  très  souvent  à  la  mort.  La  paralysie  est 
flasque  avec  abolition  des  réflexes  tendineux,  et  bien  que  l’atrophie 
musculaire  n’ait  pas  en  général  le  temps  de  s’accuser,  on  constate  parfois 
dans  les  muscles  une  diminution  de  l’excitabilité  électrique.  La  sensibi¬ 
lité  est  intacte  le  plus  souvent  ou  présente  quelquefois  des  altérations 
légères.  Les  sphincters  ne  sont  pas  atteints.  La  température  est  plus  ou 
moins  élevée.  La  paralysie  ascendante  aiguë  est  toujours  d’origine  infec¬ 
tieuse  et  tantôt  l’infection  agit  seulement  sur  les  nerfs  périphériques  — 
forme  névritique  —  tantôt  seulement  sur  les  cellules  motrices  de  la 
moelle  —  forme  médullaire  — .  D’autres  fois  les  lésions  sont  à  la  fois 
cenliales  et  périphériques.  Différents  agents  microbiens  ont  été  rencon- 
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très  dans  cette  affection,  le  pneumocoque  (Roger  et  Josué),  le  strepto¬ 
coque  (Œttinger  et  Marinesco,  Reinlinger,  Courmont  et  Bonne),  le  diplo- 
coque  intra-cellulaii’c  (Piccinino).  Un  grand  nombre  de  cas  ont  pu 
récemment  être  rattachés  à  la  poliomyélite  épidémique. 

Actuellement  il  y  a  lieu  de  considérer  la  maladie  de  Landry  comme  un 
syndrome  relevant  de  diverses  infections  ou  intoxications  du  système 
nerveux,  à  marche  parfois  suraiguë,  d’un  pronostic  grave  et  souvent  fatal. 
C’est  donc  l’évolution  de  l’affection  et  sa  gravité  qui  doivent  surtout  être 
envisagées,  sf  l’on  veut  conserver  à  cette  affection  les  caractères  qui  lui 
ont  été  assignés  par  Landry. 

La  paralysie  ascendante  aiguë  est  d’un  diagnostic  facile,  basé  sur  la 
rapidité  de  l’évolution  des  accidents  paralytiques,  la  fièvre,  l’intégrité 
constante  des  sphincters  et  le  plus  souvent  de  la  sensibilité. 


II.  —  Paraplégies  par  lésions  du  neurone  central. 

Paraplégies  médullaires.  —  Les  paraplégies  médullaires  sont 
extrêmement  variables  dans  leurs  aspects  cliniques,  en  raison  même  de 
la  complexité  de  structure  de  l’axe  spinal. 

A)  Variétés  selon  l’extension  de  la  lésion.  —  Elles  sont  d’abord  va¬ 
riables  par.  ce  fait  qu’une  même  lésion  peut  atteindre  différentes  parties 
de  la  substance  blanche  ou  de  la  substance  grise.  A  la  paraplégie  spas¬ 
modique  due  à  l’altération  des  faisceaux  pyramidaux,  peut  s’associer  en 
effet  une  paralysie  flasque  et  atrophique  par  destruction  des  cornes  anté¬ 
rieures;  siégeant  sur  une  plus  ou  moins  grande  hauteur. 

D’autres  symptômes  peuvent  encore  s’associer  à  la  paralysie  spasmo¬ 
dique;  troubles  statiques  par  lésion  des  faisceaux  cérébelleux,  troubles 
de  la  sensibilité  par  lésion  de  la  substance  grise  ou  des  faisceaux  ascen¬ 
dants;  douleurs,  troubles  sensitifs  ou  même  paralysies  flasques  de  quel¬ 
ques  muscles  dues  à  la  compression  des  racines  rachidiennes  au  niveau 
de  la  lésion  par  un  exsudât  méningé. 

Les  syndromes  paraplégiques  médullaires  peuvent  donc  être  très  com¬ 
plexées.  Cependant,  d’une  façon  générale,  on  peut  distinguer  deux  oi-dres 
de  faits  bien  distincts  :  d’une  part,  les  cas  de  paralysie  spasmodique 
franche,  où  les  autres  troubles  ne  sont  qu’accidentels  et  peu  accusés, 
quelquefois  même  absents;  les  faisceaux  pyramidaux  sont  alors  princi¬ 
palement,  sinon  exclusivement  touchés,  et  la  lésion  n’atteint  les  autres 
faisceaux  ou  les  centres  gris  que  d’une  façon  légère  et  insignifiante; 
d’autre  part,  les  cas  où  l’atteinte  de  la  substance  grise  ou  des  cordons 
postérieurs  est  plus  profonde  et  s’accompagnent  d’une  lésion  plus  ou 
moins  accusée  des  faisceaux  pyramidaux:  ce  sont  alors  des  syndromes 
atrophiques  ou  sensitifs,  auxquels  s’associent  des  symptômes  de  para¬ 
lysie  spasmodique. 

L’association  de  ces  symptômes  complexes  est  surtout  fréquente  dans 


TROUBLES  DE  LA  MOTILITÉ.  281 

les  lésions  de  la  moelle  lombaire  et  de  la  moelle  cervicale,  où  la  subs¬ 
tance  grise  présente  un  volume  plus  considérable  et  où  les  lésions  des 
cornes  antérieures  déterminent  des  troubles  paralytiques  et  atrophiques 
beaucoup  plus  marqués. 

B)  Variétés  selon  Tétage.  —  En  second  lieu  les  paraplégies  médul¬ 
laires  sont  également  variables  suivant  l’étage  intéressé. 

Les  paraplégies  dorsales  et  dorso-lombaires  ne  diffèrent  l’une  de  l’autre 
que  par  l’extension  delà  paralysie,  remontant  plus  ou  moins  haut  suivant 
le  siège  de  la  lésion,  frappant  les  membres  inférieurs  en  totalité  ou  en 
partie,  atteignant  les  muscles  abdominaux  et  lombaires,  et  remontant 
même  jusqu’aux  muscles  thoraciques. 

Il  faut  cependant  établir  ici  une  distinction  importante;  toute  lésion  ^ 
siégeant  au-dessus  du  renflement  lombaire  détermine  une  paraplégie 
spasmodique  accompagnée  d’ordinaire  de  rétention  d’urine;  une  lésion  . 
de  la  moelle  lombaire  elle-même  peut  détruire  les  centres  ou  les  racines 
médullaires  des  membres  inférieurs,  et  produire  une  paraplégie  flasque 
et  atrophique,  douloureuse  si  les  racines  postérieures  sont  atteintes;  une 
lésion  de  la  moelle  lombo-sacrée  peut  enfin  s’accompagner  de  paralysie  ~ 
des  sphincters  anal  et  vésical  avec  incontinence  si  les  centres  sphincté- 
riens  sont  détruits. 

a)  Les  lésions  de  la  -moelle  cervicale  s’accompagnent  de  symptômes 
particuliers  associés  à  la  paralysie  des  membres  supérieurs  et  réali¬ 
sent  le  tableau  de  la  paraplégie  cervicale  (Gull)  —  paralysie  des  quatre 
membres,  des  muscles  du  tronc  et  de  l’abdomen.  —  Ici  encore,  on  peut 
observer  les  deux  formes  de  paralysie  :  paralysie  spasmodique  des  quatre  ' 
membres,  si  les  faisceaux  pyramidaux  sont  particulièrement  atteints; 
paralysie  flasque  des  membres  supérieurs  si  la  substance  grise  est  princi-  , 
paiement  touchée,  s’accompagnant  de  troubles  spasmodiques  des  mem¬ 
bres  inférieurs,  s’il  existe,  au  niveau  du  foyer  destructif  cervical,  quelque  - 
irritation  des  faisceaux  pyramidaux. 

Par  contre,  si  la  moelle  épinière  est  complètement  interrompue,  et 
que  la  lésion  siège  dans  la  partie  supérieure  de  la  région  cervicale,  la 
mort  rapide  en  est  la  conséquence  habituelle  et  la  paralysie  des  quatre 
membres  restera  flasque. 

Dans  la  paraplégie  par  lésion  du  renflement  cervical,  la  paralysie 
des  membres  supérieurs  sera  variable  dans  sa  distribution,  selon  que 
tel  ou  tel  segment  sera  atteint  par  la  lésion.  C’est  surtout  dans  les 
cas  de  compression  —  exsudais  méningés  de  causes  diverses,  mal  de 
Pott,  traumatismes,  —  que  l’on  peut  rencontrer  des  lésions  limitées  à 
tel  ou  tel  de  ces  segments.  On  pourra  observer  ainsi  une  quadi-iplégie 
dans  laquelle  la  paralysie  des  membres  supérieurs  se  montrera  plus 
ou  moins  dissociée,  limitée  à  la  distribution  anatomique  du  segment 
intact  sous-jacent  à  la  lésion  et  partant  à  type  radiculaire,  type  qui 
variera  selon  que  seront  lésés  les  V*",  VP,  VIP,  VHP  segments  cervicaux 
et,  le  plus  souvent,  les  muscles  paralysés  seront  en  môme  temps  atro¬ 
phiés  (fi g.  78). 


282 


SÉMIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 


La  destruction  des  centres  de  la  moelle  cervicale  inférieure  ou  la  com¬ 
pression  des  racines  qui  en  émergent  (Ylll®  C,  F"  et  II®  D)  s’accompagnent 


Fig.  78.  —  Paralysie  atrophique  à  type  radiculaire  (CVII,  CVIII  et  DI)  des  membres  supérieurs  che/.  un 
acrobate  de  dix-sept  ans  atteint  de  paraplégie  cervicale  d’origine  traumatique  datant  de  huit  mois 
—  luxation  de  la  colonne  cervicale  —  ayant  détruit  complètement  et  dans  toute  sa  hauteur,  le  sep¬ 
tième  segment  cervical  et  comprimé  des  deux  côtés,  les  racines  antérieures  et  postérieures  CVlll 
et  DI.  Diagnostic  confirmé  par  l’autopsie  et  l’examen  histologique.  Mains  simiennes,  grille  cubitale 
bilatérale,  atrophie  très  marquée  des  muscles  innervés  par  CVIl,  CVlll  et  Dl.  Paralysie  absolue  et 
basque,  sans  atrophie  de  tous  les  muscles  du  tronc,  de  l’abdomen  et  des  membres  inférieurs.  Abo¬ 
lition  de  toutes  les  sensibilités  superficielles  et  profondes.  (Voy.  lig.  460  à  465!.)  Abolition  des  réflexes 
liatellaires,  achilléens  et  radiaux  des  deux  côtés.  A  droite  le  rélloxe  olécranien  est  inverti,  à  gauche 
il  est  aboli.  Intégrité  des  réflexes  cutanés  abdominaux  et  crémastéi'iens.  Le  réflexe  cutané  iilantaire 
se  fait  en  flexion  plantaire,  comme  à  l’état  normal.  Sur  toute  l’étendue  des  régions  anesthésiées, 
on  produit  par  le  pincement  de  la  peau  des  rébexes  de  défense  très  vifs.  Incontinence  d’urine  et  des 
matières.  (Salpêtrière,  1911.)  Voy.  J.  DEJisniNE  et  J.  Lkvx-V.u.essi.  l'arojdétjie  cervicale  d'oriijine  trau¬ 
matique.,  etc.  Revue  neurologique,  1911,  t.  Il,  p.  141. 


TROUBLES  DE  LA  MOTILITÉ. 


de  troubles  oculo-pupillaires  :  dilatation  de  la  pupille  avec  saillie  des 
globes  oculaires,  s’il  existe  une  irritation  du  centre  irien  (P'’  et  IP  seg¬ 
ments  dorsaux)  ;  rétrécissement  de  la  pupille  et  rétraction  des  globes  ocu¬ 
laires,  en  cas  de  destruction  de  ces  centres  ou  des  fibres  conductrices  dans 
leur  trajet  vers  les  ganglions  du  grand  sympathique.  Ainsi  que  l’a  fait 
remarquer  Charcot,  on  peut  voir  parfois  sur  le  même  œil  les  deux  ordres 
de  phénomènes  se  succéder;  la  dilatation  spasmodique  précède  alors  la 
contraction  paralytique:  le  mydriase  ou  le  myosis  isolés  peuvent  persister 
pendant  plus  ou  moins  longtemps. 

Dans  le  cas  de  lésion  de  la  moelle  cervicale  supérieure,  on  peut  voir 
survenir  des  troubles  respiratoires,  de  la  toux  et  surtout  de  la  dys¬ 
pnée  (IIP,  IV®  et  V®  cervicales).  Lorsque  la  moelle  cervicale  est  atteinte  à  ce 
niveau  le  pronostic  est  des  plus  graves,  parce  que  la  paralysie  envahit 
le  diaphragme  ;  la  respiration  ne  se  fait  plus  que  par  les  muscles  acces¬ 
soires,  pectoraux,  trapèzes,  sterno-cleido-mastoïdiens  ;  elle  prend  le  type 
costal  supérieur,  tandis  que  l’abdomèn,  se  dilatant  pendant  l’expiration, 
sous  la  pression  passive  du  diaphragme  paralysé,  peut  souvent  repro¬ 
duire  le  type  de  respiration  inverse;  la  dyspnée  apparaît  d’abord  sous 
forme  d’accès,  puis  elle  devient  permanente  et  le  malade  meurt 
d’asphyxie. 

Au  cours  de  la  paraplégie  cervicale  supérieure,  on  a  signalé  encore  les 
vomissements,  la  gêne  de  la  déglutition,  le  hoquet;  on  peut  observer 
aussi  du  ralentissement  du  pouls,  mais  ce  n’est  en  général  qu’un  phéno¬ 
mène  transitoire;  enfin  Charcot  a  signalé  des  attaques  d’épilepsie,  se 
manifestant  d’une  façon  périodique;  pour  ma  part,  je  n’en  ai  jamais 
observé. 

Je  rappelle  également  que,  dans  les  cas  d’hémiparaplégie  cervicale 
—  hémiplégie  spinale  - —  par  lésion  médullaire  unilatérale,  les  troubles 
sensitifs  se  disposent  au  niveau  et  du  même  côté  que  la  lésion  —  côté 
paralysé  —  en  bandes  radiculaires,  dans  le  membre  supérieur  corres¬ 
pondant,  tandis  qu’on  observe,  du  côté  opposé,  des  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité  parfois  avec  dissociation  à  type  syringornyélique  ;  du  côté  para¬ 
lysé  il  existe  en  outre  des  troubles  de  la  sensibilité  profonde.  —  Syn¬ 
drome  de  Brown-Séquard.  —  Le  fait  est  particulièrement  net  dans  les 
cas  de  compression,  de  traumatisme  ou  dC hématomyélie  unilatéraux  de 
la  moelle  cervicale  (fig.  452  et  453). 

Lorsqu’elle  survient  chez  un  sujet  jcwne,  enfant  ou  adolescent,  l’hémi¬ 
plégie  spinale  détermine  à  la  longue  des  arrêts  de  développement  des  tis 
sus  musculaires  et  osseux,  tout  à  fait  semblables  à  ceux  que  l’on  observe 
dans  l’hémiplégie  cérébrale  infantile.  Si  chez  l’enfant  ou  l’adolescent 
le  fait  est  si  rarement  observé,  cela  tient  à  ce  qu’à  cet  âge  les  plaies  de 
la  moelle  ou  l’hématomyélie  spontanée,  seules  lésions  qui  peuvent  pro¬ 
duire  une  hémiplégie  spinale  sans  compromettre  l’existence  du  sujet  à 
une  échéance  plus  ou  moins  rapide,  sont  exceptionnelles.  En  efï'et,  les 
compressions  unilatérales  de  la  moelle  cervicale,  de  nature  pottique 
ou  autres,  ne  sont  pas  en  général  compatibles  avec  une  survie  d’nne 


durée  suffisante  pour  qu’un  arrêt  de  développement  ait  le  temps  de 
se  produire.  Pour  ma  part,  jusqu’ici,  je  n’ai  observé  qu’un  seul  exemple 
d’hémiplégie  spinale  infantile  avec  arrêt  de  développement  consécutif 
(fig.  79).  Les  symptômes  sont  les  mêmes  que  ceux  de  l’hémiplégie  infan¬ 
tile  de  cause  cérébrale,  sauf,  bien  entendu,  la  participation  de  la  face  à 
la  paralysie.  Elle  s’accompagne,  comme  chez  l’adulte,  du  syndrome  de 
Brovvn-Séquard. 

b)  La  paraplégie  par  lésion  de  la  région  dorsale  moyenne  est  la 
plus  commune  de  toutes,  et  c’est  elle  qui  m’a  servi  de  type  pour 
la  description  du  syndrome  paraplégie.  Les  muscles  de  l’abdomen  et  du 

dos  sont  paralysés  sur  une 
hauteur  variable  selon  que  la 
lésion  siège  à  un  niveau  plus 
ou  moins  élevé.  Lorsque  les 
troubles  de  la  sensibilité  sont 
très  accusés,  la  limite  supé¬ 
rieure  de  l’anesthésie  permet¬ 
tra  de  préciser  la  hauteur  de 
la  lésion.  Dans  les  myélites 
transverses  de  cause  syphili¬ 
tique  ou  autre,  les  troubles  de 
la  sensibilité  sont,  en  général 

Fig.  79.  —  Hémiplégie  spinale  infantile 
gauche,  avec  arrêt  de  développement 
marqué  surtout  au  membre  supérieur 
et  syndrome  de  Brown-Séquard,  remon¬ 
tant  à  l’âge  de  onze  ans  chez  un  homme 
de  vingt-trois  ans  et  d’origine  traumati¬ 
que  —  halle  du  calibre  de  six  millimè¬ 
tres  dans  la  région  cervicale  de  la 
moelle  épinière.  Aussitôt  après  l’acci¬ 
dent,  l’enfant  fut  paralysé  des  deux 
membres  supérieurs  et  du  membre  in¬ 
férieur  gauche.  La  paralysie  des  mem¬ 
bres  disparut  en  un  mois,  mais  le  ma¬ 
lade  resta  plus  faible  du  côté  gauche. 
Actuellement  la  ditférence  de  force  d’un 
côté  à  l’autre  est  ])eu  accusée  aux  mem¬ 
bres  supérieui's  et  nulle  aux  membres 
inférieurs.  Le  membre  supérieur  gau¬ 
che  est  légèrement  contracturé,  sui’- 
tout  au  niveau  des  fléchisseurs  de  la 
main  et  des  doigts  qui  sont  en  flexion. 
Mais  le  malade  peut  se  servir  de 
ce  membre.  Il  existe  un  arrêt  de 
développement  musculaire  et  osseux 
très  accusé  surtout  à  l’avant-bras  et  à  la  main  qui  est  notablement  plus  petite  que  celle  du 
côté  droit  et  le  membre  supérieur  est  de  5  centimètres  plus  court  que  son  congénère.  Le  membre 
inférieur  gauclie  n’est  pas  contracturé,  mais  il  est  également  diminué  de  volume  et  de  longueur, 
notablement  moins  cependant  que  le  membre  supérieur.  Exagération  des  i-éllexes  patellaires  etachil- 
léens  des  deux  côtés.  Pas  de  clonus  du  pied,  pas  de  signe  des  orteils.  Les  réflexes  olécranien  et  radial 
sont  vifs  à  gauche.  Le  réflexe  olécranien  droit  est  aboli  et  le  réflexe  radial  de  ce  côté  est  inverti. 
Sensibilité.  Dissociation  à  type  syringomyélique  dans  la  moitié  droite  du  corps  remontant  jusqu’à  la 
3"  racine  dorsale  {fig.  A34  et  455).  Du  côté  paralysé  les  sensibilités  profondes  sont  intactes.  Pas  de  ))hé- 
nomènes  oculo-pupillaires.  Pas  de  troubles  sphinctériens.  La  radiographie  a  montré  que  le  |)ro- 
jectile  était  encastré  dans  la  lame  gauche  de  la  6*  vertébrale  cervicale  et  qu'il  faisait  .saillie  dans  le 
canal  rachidien. 
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assez  [)eu  marqués.  Par  contre,  dans  le  cas  de  compression  médullaire 
par  une  pachyméningite  ou  une  tumeur,  ces  troubles  sont  souvent  très 
accusés,  et  c’est  dans  ces  cas  que  la  limite  supérieure  de  l’anesthésie  du 
tronc  sera  d’un  précieux  secours  pour  établir  avec  précision  la  limite 
supérieure  de  la 
lésion. 

c)  La  paraplégie 
par  lésion  du  ren¬ 
flement  lombaire 
est  ordinairement 
flasque  et  accom¬ 
pagnée  d’atiophie 
musculaire,  d’éten¬ 
due  et  de  distribu¬ 
tion  variables  selon 
le  segment  lom¬ 
baire  lésé.  Le  ré¬ 
flexe  rotulien  est 
aboli,  ainsi  que  le 
réflexe  crémasté- 
rien.  Le  réflexe 
achilléen  est  con¬ 
servé. 

Lorsqu’il  s’agit 
d’une  compression, 
les  troubles  de  la 
sensibilité  sont  ré¬ 
partis  dans  les  ter¬ 
ritoires  cutanés 
innervés  par  les 
quatre  premières 
racines  lombaires. 

(Voy.  Topographie 
radiculaire  des 
troubles  de  la  sen¬ 


sibilité.) 

d)  La  paraplégie 
par  lésion  de  la 
moelle  sacrée  — 
V  lombaire,  F®  et 


Fig.  80.  —  Atrophie  musculaire  très  prononcée  des  membres  inférieurs 
chez  un  homme  de  trente-neut  ans,  dans  un  cas  d’écrasement  du  cône 
terminal  et  de  la  queue  de  cheval  par  une  fracture  de  la  colonne 
lombaire  avec  luxation  du  sacrum  en  avant.  —  Diagnostic  conlirmé 
par  l’autopsie.  — Le  malade  ne  commença  à  récupérer  une  partie  de 
l’usage  de  ses  jambes  que  dix-huit  mois  après  l’accident.  (Bicêtre,  1892.) 


IF  sacrées  —  s’accompagne  habituellement  d’atrophie  musculaire.  Sa 
cause  la  plus  ordinaire  est  une  compression.  La  paraplégie  trappe  les 
muscles  de  la  région  postérieure  de  la  cuisse,  les  lessiers  et  les  muscles 
de  la  jambe  et  du  pied  (fig.  80).  Le  réflexe  rotulien  est  conservé,  le 
réflexe  achilléen  et  le  réflexe  cutané  plantaire  sont  abolis.  Les  troubles 
de  la  sensibilité  occupent  le  domaine  de  LV,  SI,  SU. 
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é)  Quant  aux  lésions  du  cône  médullaire,  —  SIII,  SIV,  SV  et  nerf  coccy- 
gien  —  elles  relèvent  soit  d’une  compression  par  traumatisme  ou  par 
tumeur,  soit  d’une  hématomyélie.  Elles  donnent  lieu  à  des  troubles  de 
la  sensibilité,  des  fonctions  génitales  et  des  sphincters  qui  seront  étu¬ 
diés  plus  loin.  (Voy.  Troubles  de  la  sensibilité,  p.  722.) 

Dans  les  cas  de  compression,  il  est  fort  rare  que  la  moelle  sacrée  ou 
le  cône  médullaire  soit  seul  lésé,  et  le  plus  souvent  les  racines  lombaires 
III,  IV,  V,  et  les  racines  sacrées  qui  sortent  du  canal  rachidien 
au-dessous  du  cône  médullaire  sont  englobées  dans  la  compression. 
Il  en  résulte  des  symptômes  de  déficit  moteurs  et  sensitifs  dans 
le  domaine  de  ces  racines  qui  modifient  le  tableau  clinique,  et  peu¬ 
vent  parfois  rendre  très  difficile  le  diagnostic  entre  un  syndrome  de 
la  moelle  sacrée  ou  du  cône  terminal  et  le  syndrome  de  la  queue  de 
cheval. 

f)  La  paraplégie  par  lésion  de  la  queue  de  cheval  est  une  paraplégie 
flasque,  atrophique,  et  douloureuse  atteignant  les  muscles  de  la  partie 
postérieure  delà  cuisse,  ceux  de  la  jambe,  du  pied  et  de  la  fesse;  les 
muscles  de  la  région  antérieure  de  la  cuisse,  le  psoas  iliaque  (P,  IP,  et 
IIP  lombaires),  sont  relativement  respectés.  Le  réflexe  achilléen  est 
aboli,  tandis  que  le  réflexe  patellaire  est  conservé  si  la  lésion  siège  au- 
dessus  de  LU;  les  sphincters  sont  paralysés.  (Voy.  Sémiologie  des  para¬ 
lysies.) 

L’anesthésie  est  de  règle;  elle  occupe  la  muqueuse  du  reclum,  de  la 
vessie,  le  scrotum  et  la  verge  (chez  la  femme,  la  vulve  et  les  grandes 
lèvres),  le  pourtour  de  l’anus  et  la  région  fessière;  elle  s’étend  sur 
le  membre  inférieur  en  bandes  radiculaires  qui  varient  suivant  le 
nombre  des  racines  lésées  —  anesthésie  en  forme  de  selle,  de  fer 
à  cheval,  etc.  (Voy.  Sémiologie  de  la  sensibilité.  Topographie  radi¬ 
culaire.) 

Ce  n’est  donc  pas  une  paraplégie  de  type  médullaire  ;  c’est  une 
paraplégie  périphérique,  par  lésion  radiculaire. 

C)  Variétés  en  largeur.  Hémiparaplégie.  Syndrome  de  Brown-Séquard. 
—  Enfin  les  paraplégies  médullaires  varient  encore  suivant  l’extension 
en  largeur  de  la  lésion. 

Il  n’est  pas  rare,  en  effet,  que  la  lésion  porte  inégalement  sur  les  deux 
côtés  de  la  moelle,  et  que  l’intensité  de  la  paralysie  ne  soit  pas  la  même 
pour  les  deux  membres  inférieurs.  Il  arrive  même  assez  souvent  qu’elle 
prédomine  nettement  d’un  côté,  il  en  est  enfin  d’autres  où  elle  est  stricte¬ 
ment  unilatérale. 

L’hémiparaplégie  est  très  souvent  de  nature  traumatique  —  plaie  de 
la  moelle  —  mais  elle  peut  aussi  relever  d’une  compression  —  pachy- 
méningite,  tumeur  —  d’un  foyer  myélitique  ou  d’une  hématomyélie. 
D’abord  flasque,  elle  devient  bientôt  spasmodique.  Cette  hémiparaplégie 
est  assez  souvent  dissociée.  (Voy.  Paraplégie  dissociée,  p.  275.) 

Dans  ces  cas  de  lésion  transversale  incomplète  de  la  moelle  épinière, 
selon  la  profondeur  plus  ou  moins  grande  de  la  lésion,  les  troubles  de 
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la  sensibilité  prédominent  ou  portent  exclusivement  sur  le  côté  opposé 
à  la  paralysie. 

Je  rappelle  que  dans  le  syndrome  de  Brown-Séquard  classique  : 

1°  Du  côté  delà  lésion  s’observent  (phénomènes directs)  :  la  paralysie, 
l’hyperesthésie  cutanée,  avec  des  altérations  du  sens  musculaire,  de  la 
sensibilité  à  la  pression  et  de  la  sensibilité  osseuse,  des  troubles  vaso¬ 
moteurs  avec  élévation  de  température  du  membre; 

2°  Du  côté  opposé  à  la  lésion  (phénomènes  croisés)  :  l’intégrité  de  la 
motilité,  l’anesthésie  portant  sur  toutes  les  sensibilités,  sauf  les  sensi¬ 
bilités  profondes.  (Voy.  Syndrome  de  Brown-Séquard.) 

L’existence  constante  de  ce  syndrome  dans  l’hémiparaplégie  de 
cause  spinale,  permettra  toujours  de  reconnaître  cette  dernière 
et  de  la  différencier  d’une  monoplégie  crurale  par  lésion  corti¬ 
cale  et  dans  laquelle  il  n’existe  jamais  de  syndrome  de  Brown-Sé¬ 
quard.  ^ 

Diagnostic  et  valeur  causale  de  la  paraplégie  dans  les" 
lésions  de  la  moelle  épinière.  —  L’étude  analytique  d’une  para¬ 
plégie  médullaire,  par  les  seuls  renseignements  qu’elle  donne  sur  le 
siège  et  l’extension  de  la  lésion,  sur  les  symptômes  associés,  sur  l’évo¬ 
lution  et  la  succession  de  ces  symptômes,  permet  le  plus  souvent  de 
porter  le  diagnostic  de  la  cause. 

Les  principales  causes  de  paraplégie  médullaire  sont  :  1°  le  trau¬ 
matisme  ;  2°  la  compression  ;  3°  le  ramollissement  ou  myélomalacie  et  la 
sclérose  de  la  moelle;  4®  V hémorragie  (hématomyélie)  ;  5°  les  tumeurs 
intra-médullaires  et  la  syringomyélie. 

1°  Paraplégie  traumatique.  —  Le  traumatisme  peut  porter  d’emblée 
sur  la  moelle  ;  c’est,  par  exemple,  une  section  brusque  par  un  coup  de 
couteau  ou  par  une  balle  de  revolver,  ou  bien  il  est  indirect  et  la  moelle 
n’est  atteinte  que  secondairement  par  une  vertèbre  luxée  ou  fracturée. 
Ces  différents  traumatismes  déterminent  habituellement  une  paraplégie 
à  début  brusque,  et  celle-ci  peut  être  totale  au  début,  quelle  que  soit 
l’étendue  de  la  destruction  médullaire  et  son  niveau  exact.  Les  destruc¬ 
tions  unilatérales,  dont  les  coups  de  couteau  sont  les  agents  les  plus 
ordinaires,  se  manifestent  cliniquement  selon  la  hauteur  de  la  lésion 
sous  forme  d’hémiplégie  ou  d’hémiparaplégie  spinale  avec  syndrome  de 
Brown-Séquard.  Les  destructions  totales  de  la  moelle  sont  suivies  très 
fréquemment  de  mort;  lorsque  le  malade  en  réchappe,  il  est  condamné 
pour  le  reste  de  ses  jours  à  une  paraplégie  fiasque.  Si  la  moelle  est  incom¬ 
plètement  détruite  au  niveau  de  la  lésion  et  que  la  conductibilité  de  l’or¬ 
gane  ne  soit  pas  interrompue  d’une  façon  trop  intense,  après  une 
période  de  flaccidité  plus  ou  moins  longue,  apparaîtra  la  paraplégie 
spasmodique. 

2“  Paraplégie  par  compression.  —  Elle  est  extrêmement  fré¬ 
quente.  La  compression  est  exercée  soit  par  une  lésion  traumatique 
ou  spontanée  de  la  colonne  vertébrale,  soit  par  un  épaississement  de 
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la  dure-mère  —  pachyméningite  externe  ou  interne,  —  soit  par  une 
tumeur  —  tumeur  solide  (exostoses,  fibromes,  siircomes,  gliomes, 
syphilomes)  ou  liquide  (abcès  froid,  kyste  hydatique  et  surtout  méningite 
spinale  kystique  (Spiller,  Horsley)  développée  à  l’intérieur  du  canal  rachi¬ 
dien. 

La  paraplégie  par  compression  est  le  plus  souvent  spasmodique,  quel¬ 
quefois  flaccide;  la  flaccidité  peut  être  observée  dans  des  cas  de  compres¬ 
sion  incomplète  de  la  moelle  (Kadner,  Babinski,  Habel)  mais,  il  n’est  pas 
très  rare  alors  de  voir  la  flaccidité  être  remplacée,  à  plus  ou  moins 
brève  échéance,  par  l’état  spasmodique. 

Le  mal  de  Pott  est  la  cause  la  plus  fréquente  de  la  paraplégie  par 
compression,  qui  reconnaît  alors  comme  origine  soit  une  carie  verté¬ 
brale  et  une  compression  de  la  moelle  par  les  ft  agments  osseux,  soit,  et 
beaucoup  plus  souvent,  une  pachyméningite  localisée,  soit  encore  un 
abcès  froid  développé  à  l’intérieur  du  canal  rachidien. 

Le  début  de  la  paraplégie  pottique  peut  être  brusque;  le  fait  est  rare 
et  il  s’agit  d’ordinaire  de  l’irruption  d’un  abcès  froid  dans  le  canal  rachi¬ 
dien,  oubeaucoup  plus  rarement  de  l’affaissement  brusque  d’une  vertèbre. 
Le  plus  souvent  le  début  est  lent,  progressif  et,  chez  l’enfant,  il  faut 
savoir  dépister  la  paraplégie  commençante  qui  ne  se  manifeste  que  par 
un  peu  de  fatigue  dans  la  marche,  l’exagération  des  réflexes  tendineux 
et  quelquefois  le  signe  des  orteils. 

De  même  que  pour  les  tumeurs  intra-rachidiennes  et  le  cancer 
vertébral,  la  compression  occasionne  deux  espèces  de  symptômes  : 
les  uns  extra-médullaires;  les  autres  intra-médullaires ,  les  symp¬ 
tômes  extra-médullaires  sont  représentés  par  des  pseudo-névraUfies, 
dont  le  processus  anatomique  est  une  véritable  névrite  comparable  à 
celle  qui  se  développe  après  une  lésion  traumatique.  Aux  pseudo-névral¬ 
gies,  dont  l’absence  de  points  douloureux  exagérés  par  la  pression  donne 
un  caractère  très  particulier,  peuvent  s’associer  des  troubles  tro¬ 
phiques  du  côté  de  la  peau  :  le  zona,  les  bulles  pemphigoïdes,  les 
escarres,  et,  du  côté  des  muscles,  la  paralysie,  l’atrophie  plus  ou  moins 
rapide. 

Les  pseudo-névralgies  ne  sont  pas  distribuées  suivant  le  trajet  d’un 
seul  nerf;  à  cause  de  leur  origine  radiculaire  elles  se  répandent  sur  plu¬ 
sieurs  troncs  nerveux,  ce  sont  en  réalité  des  radiculalgies  ;  sont  uni¬ 
latérales  dans  le  cas  de  compression  unilatérale;  elles  peuvent  être  un 
guide  précieux  pour  le  diagnostic  exact  du  siège  de  la  compression.  Elles 
sont  particulièrement  intenses  dans  le.  cancer  vertébral  (Hawkins,  Leyden, 
Charcot,  Tripier,  Lépine)  et  reconnaissent  un  mécanisme  sur  lequel 
Charcot  a  spécialement  attiré  l’attention;  c’est  par  l’aflaissement  des 
vertèbres  et  la  compression  des  nerfs  dans  le  trou  de  conjugaison  que 
sont  produites  les  pseudo-névralgies.  Ces  douleurs  et  la  paraplégie  qui 
les  accompagne  constituent  un  syndrome  désigné  par  Cruveilhier  et  par 
Charcot  sous  le  nom  de  «  paraplégie  douloureuse  des  cancéreux  ». 
Lorsque  la  région  lombaire  est  atteinte,  les  douleurs  irradient  le  long  du 
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trajet  des  nerfs  des  membres  inférieurs;  elles  sont  permanentes,  mais 
s’exagèrent  par  crises  et  deviennent  absolument  atroces.  Elles  sont  dis¬ 
tribuées  différemment  suivant  le  siège  de  la  lésion. 

Dans  la  paraplégie  par  mal  de  Pott,  l’attitude  des  membres  inférieurs 
à  l’état  spasmodique  est  d’ordinaire  celle  de  l’extension.  Mais  chez 
l’enfant,  plus  rarement  chez  l’adulte,  on  voit  assez  souvent,  dans  les  cas 
anciens,  le  type  en  flexion  succéder  peu  à  peu  au  type  d’extension. 
Les  jambes  sont  alors  comme  recroquevillées  sous  le  tronc  et  parfois  à 
un  tel  degré,  que  dans  son  lit  l’enfant  ne  peut  rester  couché  que  sur 
le  côté. 

La  paraplégie  par  compression,  qu’elle  soit  spasmodique  ou  flaccide, 
ne  présente  pas  de  caractères  qui  lui  soient  propres,  en  dehors  des  pseudo¬ 
névralgies  et  des  troubles  trophiques  qui  relèvent  de  la  compression  des 
racines,  au  niveau  de  la  lésion.  On  peut  dire  d’une  façon  générale  que  les 
compressions  incomplètes  produisent  la  paraplégie  spasmodique  d’emblée 
ou  la  paraplégie  flaccide  transitoire  aboutissant  à  l’état  spasmodique; 
les  compressions  totales  avec  interruption  de  la  moelle,  les  paralysies 
flasques  permanentes;  les  compressions  unilatérales,  l’hémiparaplégie 
spasmodique  avec  hémianesthésie  croisée.  La  paraplégie  du  mal  de  Pott 
peut  s’améliorer  et  guérir  même  parfois  complètement  au  point  que, 
plusieurs  mois  après  l’amendement  des  symptômes,  il  est  impossible  de 
retrouver  les  traces  de  la  paraplégie.  Ce  résultat  favorable,  qui  ne 
s’observe  guère  du  reste  que  dans  les  cas  de  compression  légère,  tient 
à  la  rétrocession  du  processus  de  pachyméningite. 

La  compression  de  la  moelle  est  habituellement  lente,  mais  elle  peut 
aussi  survenir  brusquement  et  en  dehors  de  tout  traumatisme,  par  la 
rupture  d’un  kyste  hydatique,  d’un  abcès,  d’un  anévrisme',  même  si  la 
compression  est  légère,  on  peut  observer  une  paraplégie  flasque  avec 
anesthésie  et  paralysie  de  la  vessie  et  du  rectum,  elle  est  alors  de  courte 
durée  et  mérite  bien  la  dénomination  de  choc  de  la  moelle  que  lui  a 
donnée  mon  illustre  et  regretté  maître  Vulpian.  La  paraplégie  par  com¬ 
pression  brusque  est  encore  le  résultat  d’une  luxation  vertébrale  due 
à  un  traumatisme  ou  à  un  mal  de  Doit;  lorsqu’elle  s’étend  aux  quatre 
membres,  après. une  fracture  ou  une  luxation  d’une  vertèbre  cervicale, 
la  paraplégie  flasque  s’associe  à  des  troubles  graves  de  la  respiration  et 
de  la  circulation,  et,  si  on  n’intervient  à  temps,  la  mort  rapide  en  est 
d’ordinaire  la  conséquence  habituelle.  , 

Enfin,  dans  certains  cas  de  compression  dus  à  une  tumeur  très  vascu¬ 
laire,  la  paraplégie  peut  revêtir  une  allure  intermittente,  disparaître 
plus  ou  moins  complètement,  puis  se  reproduire  de  nouveau,  traduisant 
ainsi  l’apparition  de  poussées  congestives  ou  hémorragiques  dans  le 
néoplasme. 

5°  Paraplégie  par  myélomalacie.  —  Les  paraplégies  par  myélomalacie 
reconnaissent  pour  origine  une  arlérite  infectieuse  oblitérante  ou  par¬ 
fois  un  anneau  de  pachyméningite.  Dans  la  paraplégie  syphilitique,  il 
s’agit  ordinairement  d’un  processus  de  méningo-myélite  ;  mais  ici  la 
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lésion  méningée  est  ordinairement  peu  accusée.  Il  n’est  pas  rare  du 
reste  d’observer  des  artérites  infectieuses  spinales  sans  pachyméningite; 
il  existe  également  des  pachyméningites  sans  artérite  oblitérante  ;  mais 
cependant,  à  moins  d’un  volume  considérable  réalisant  une  véritable 
tumeur,  et  c’est  le  cas  pour  la  méningite  spinale  circonscrite  ou  kystique, 
les  pachyméningites  infectieuses  n’agissent  guère  sur  la  moelle  que  par 
la  thrombose  des  vaisseaux  qui  les  traversent. 

Toutes  les  maladies  infectieuses  sont  susceptibles  de  déterminer  des 
localisations  spinales,  assez  improprement  appelées  myélites  transverses, 
et  provoquant  un  ramollissement  plus  ou  moins  étendu  de  la  moelle.  La 
grippe,  l’érysipèle,  la  fièvre  puerpérale,  la  variole,  la  tuberculose,  etc., 
peuvent  être  suivies  de  complications  médullaires;  la  paraplégie  se  ren¬ 
contre  dans  la  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde  ;  elle  peut  faire  par  tie 
des  complications  générales  de  la  blennorragie. 

On  connaît  de  môme  des  cas  de  myélite  transverse  consécutifs  à  des 
méningites  cérébro-spinales,  à  méningocoques  ou  à  microbes  indéter¬ 
minés.  Assez  souvent  enfin  ces  artérites  infectieuses  surviennent  d’une 
façon  isolée,  comme  unique  manifestation  d’une  infection  indéterminée. 

Mais  de  toutes  les  infections,  c’est  la  syphilis  qui,  de  beaucoup,  est  la 
cause  la  plus  fréquente  de  paraplégie.  C’est  cette  forme  que  je  décrirai 
comme  type  de  paraplégie  par  myélomalacie. 

Paraplégie  syphilitique.  —  La  paraplégie  syphilitique  peut  être  flasque 
ou  spasmodique  suivant  la  nature  et  le  degré  de  la  lésion;  la  paraplégie 
spasmodique  est  la  forme  habituelle  de  la  syphilis  médullaire. 

Le  maximum  de  fréquence  de  son  apparition  est,  d’après  Fournier,  entre 
la  quatrième  et  la  dixième  année  après  l’accident  primitif  :  Jurgensen, 
Broadbent  et  Buzzard  arrivent  à  peu  près  à  la  même  conclusion  ;  elle  peut 
être  très  précoce  et  survenir  dans  les  premiers  mois  qui  suivent  le 
chancre  (Mauriac,  Bichet,  Gilbert  et  Lion,  Goldftam,  Sottas,  etc.).  J’ai  vu 
des  cas  survenus  six  mois  après  l’accident  primitif.  Les  avis  sont  partagés 
sur  le  fait  de  savoir  si  la  paraplégie  syphilitique  appartient  à  la  syphilis 
bénigne  à  l’origine  ou  à  la  syphilis  grave.  Broadbent,  Mauriac,  Fournier 
incriminent  surtout  la  syphilis  bénigne  ou  d’intensité  moyenne  ;  tandis 
que  pour  Vinache,  Gilbert  et  Lion  il  serait  assez  fréquent  que  la  paraplégie 
se  manifestât  au  cours  d’une  syphilis  maligne  dès  le  début.  D’après  les 
nombreux  faits  de  paraplégie  syphilitique  qu’il  m’a  été  donné  d’observer 
jusqu’ici,  je  ne  puis  souscrire  à  cette  dernière  opinion,  et  je  me  rallie 
complètement  aux  idées  de  Fournier.  Du  reste  la  syphilis  dite  bénigne 
est  beaucoup  plus  fréquente  que  celle  à  forme  maligne.  De  môme 
l’influence  d’un  traitement  antérieur  méthodique  et  prolongé  a  été  difté- 
remment  appréciée;  ce  qui  est  certain,  c’est  qu’on  a  vu  la  paraplégie 
frapper  des  individus  qui  s’étaient  très  consciencieusement  traités. 

Ces  accidents  spinaux  sont  causés  soit  par  une  lésion  primitive  de  la 
moelle,  soit  par  une  lésion  extra-médullaire  qui  réagit  soudainement  sur 
elle.  On  a  réduit  aujourd’hui  de  beaucoup  l’impoidance  des  altérations 
primitives  du  rachis  ou  mal  de  Pott  syphilitique  décrit  pour  la  première 
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fois  par  Portai,  et  il  est  reconnu  aujourd’hui  que  la  paraplégie  est  due  à 
la  localisation  de  la  syphilis  soit  sur  les  méninges,  soit  sur  la  moelle,  assez 
fréquemment  sur  les  deux  à  la  fois  ;  d’où  le  nom  de  syphilis  méningo- 
médullaire  ou  méningo-myélite  syphilitique,  par  lequel  elle  est  le  plus 
habituellement  désignée.  Au  début  les  méninges  seules  peuvent  être 
intéressées;  le  tissu  conjonctif  prolifère,  les  méninges  se  soudent  entre 
elles  et  s’épaississent,  elles  forment  autour  de  la  moelle  une  épaisse 
virole  qui  la  comprime  et  engendre  les  accidents  spinaux  ;  outre  cette 
forme  anatomique  qui  n’est  autre  que  la  pachy méningite  spinale  syphi¬ 
litique,  nous  connaissons  encore  les  gommes  des  méninges  et  la  ménin¬ 
gite  syphilitique  dans  laquelle  les  vaisseaux,  artères  et  veines  sont  très 
altérés  et  sont  les  principaux  agents  des  désordres  anatomiques  et  fonc¬ 
tionnels.  Mais  les  lésions  vasculaires  ne  se  limitent  jamais  aux  méninges 
et  des  altérations  de  même  ordre  existent  dans  la  moelle.  L’irrigation 
insuffisante  du  tissu  médullaire  par  des  vaisseaux  rétrécis  et  épaissis 
explique  les  troubles  fonctionnels  et  passagers  du  début,  puis  la  paraplé¬ 
gie  durable,  lorsque  le  rétrécissement  vasculaire  détermine  la  formation 
d’une  thrombose  entraînant  la  formation  de  foyers  de  ramollissement  et 
la  nécrose  du  tissu  médullaire.  La  moelle  seule  enfin  peut  être  primiti¬ 
vement  atteinte,  soit  par  le  développement  d’une  gomme  en  plein  tissu 
nerveux,  soit,  et  c’est  le  cas  le  plus  ordinaire,  par  un  foyer  de  ramollis¬ 
sement.  La  myélomalacie,  comparable  en  tous  points  au  ramollissement 
cérébral,  est  due  à  une  thrombose  d’une  ou  de  plusieurs  artères  d’assez 
gros  calibre,  thrombose  secondaire  à  une  lésion  d’endartérite  et  de 
périartérite;  elle  rentre  dans  le  cadre  des  artérites  infectieuses  et  c’est  là, 
et  de  beaucoup,  la  cause  la  plus  fréquente  de  la  paraplégie  syphilitique. 

Ce  court  exposé  anatomo-pathologique  fait  déjà  présumer  que  la  para¬ 
plégie  syphilitique  doit  revêtir  des  aspects  divers,  suivant  le  processus 
anatomique  qui  est  en  jeu  (artérite  ou  beaucoup  plus  rarement  gomme), 
suivant  sa  localisation  (méningée  ou  médullaire),  suivant  le  niveau 
(cervical,  dorsal,  lombaire)  où  elle  siège,  et  enfin  suivant  que  la  lésion 
est  plus  ou  moins  étendue  en  hauteur  et  en  largeur.  Piemarquons  cette 
particularité  que  la  moelle  dorsale  est  la  plus  fréquemment  atteinte,  que 
la  paraplégie  syphilitique  est  presque  toujours  une  paraplégie  des  mem¬ 
bres  inférieurs  et  qu’elle  relève  dans  l’immense  majorité  des  cas  d’une 
myélomalacie,  lésion  désignée  encore  sous  le  nom  de  myélite  transverse, 
terme  qui  est  assez  impropre,  car  il  ne  s’agit  pas  ici  d’inflammation  mais 
bien  de  dégénérescence.  En  tout  cas,  lorsque  la  paraplégie  survient  au 
cours  de  la  syphilis,  l’altération  ou  la  destruction  de  l’élément  nerveux 
n’est  jamais  primitive,  elle  est  toujours  secondaire  à  la  lésion  des  vais¬ 
seaux  et 'des  méninges. 

Le  débat  de  la  paraplégie  syphilitique  peut  être  progressif  ou  brusque, 
d’où  deux  formes  principales  à  distinguer  :  1°  paraplégie  à  évolution 
lente  et  progressive  ;  2“  paraplégie  à  début  brusque. 

1°  Paraplégie  à  évolution  lente  et  jorogressive.  —  Elle  débute  souvent 
par  des  douleurs  lombaires,  des  douleurs  en  ceinture,  puis  le  malade 
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éprouve  des  sensations  de  picotements  et  de  fourmillements,  de  lourdeur 
et  de  raideur  dans  les  membres  inférieurs  qui  sont  aussi  plus  faibles;  il 
marche  peu  à  peu  en  trainant  les  jambes,  il  retient  difficilement  ses 
urines  ou  il  éprouve  de  la  difficulté  à  uriner,  parfois  il  a  des  mictions 
impérieuses;  il  peut  arriver  ainsi  peu  à  peu  à  la  paraplégie  complète; 
celle-ci  d’ailleurs  ne  persiste  pas  et  se  transforme  en  paralysie  spastique, 
mais  le  plus  souvent,  sinon  toujours,  les  symptômes  de  début  sont  ceux 
de  la  claudication  intermittente  spinale  (Voy.  p.  267).  Dans  cette  forme 
à  marche  lente,  la  spasticité  apparaît  peu  à  peu  et,  la  paraplégie  une  fois 
établie,  le  malade  se  traîne  lentement  avec  de  grands  efforts,  les  jambes 
raides  ;  la  raideur  musculaire  est  en  effet  beaucoup  plus  intense  que  la 
paralysie.  Les  réflexes  sont  exagérés,  il  y  a  du  clonus  du  pied  et  de  la 
rotule;  au  repos  la  contracture  peut  être  peu  marquée;  il  n’y  a  pas  de 
douleurs  aiguës,  mais  un  sentiment  de  lassitude,  de  faiblesse  et  de  raideur; 
la  vessie  fonctionne  mal,  il  y  a  de  la  rétention  des  urines  ou  de  l’inconti¬ 
nence;  ces  symptômes  mettent  des  semaines  et  des  mois  à  évoluer;  ils 
sont  susceptibles  de  s’améliorer  avec  un  traitement  spécifique.  Les  syphi¬ 
litiques  qui  sont  atteints  de  cette  forme  de  paraplégie,  désignée  par  Erb 
sous  le  nom  de  paralysie  spinale  syphilitique,  sont  beaucoup  plus  spas¬ 
modiques  que  paralytiques  ;  habituellement  même  ils  sont  spasmodiques 
dès  le  début.  La  force  musculaire  est  souvent  très  peu  touchée  et  les 
malades  peuvent  encore  opposer  une  grande  force  de  résistance  aux  mou¬ 
vements  d’extension  et  de  flexion  qu’on  tente  d’imprimer  à  leurs  mem¬ 
bres  inférieurs.  (Voy.  Paraplégie  spasmodique.) 

2“  Paraplégie  à  début  brusque.  —  Chez  d’autres  individus  —  et  c’est 
du  reste  ainsi  que  les  choses  se  passent  très  souvent  —  les  accidents 
ont  une  évolution  toute  différente,  la  paraplégie  survient  brusquement, 
quelquefois  au  milieu  d’un  état  de  santé  parfait,  son  début  est  alors  aussi 
soudain  que  celui  de  certaines  hémiplégies;  il  y  a  attaque  de  paraplégie. 
Pourtant  les  malades  avouent  assez  fréquemment  que,  quelques  jours 
avant  le  début  des  accidents,  ils  ressentaient  quelques  symptômes  :  les 
uns  accusent  une  céphalée  tenace,  de  la  diplopie,  des  Iroubles  de  la 
vue;  d’autres  ont  souffert  de  courbature,  de  raideur,  de  douleurs  rachi¬ 
diennes  plus  violentes  la  nuit,  de  douleurs,  de  fourmillements,  de  picote¬ 
ments  dans  les  membres  inférieurs,  d’hypoesthésie  plantaire  ;  d’autres 
ont  eu  des  troubles  de  la  motilité.  Les  membres  inférieurs  étaient  raides 
et  tremblaient,  la  fatigue  survenait  plus  rapidement,  l’ascension  des  esca¬ 
liers  était  devenue  pénible,  la  course  impossible  à  cause  de  la  raideur 
ou  de  la  faiblesse  des  membres  inférieurs.  Les  troubles  ^sphinctéidens 
sont  fréquents  pendant  cette  période  prémonitoire  (rétention,  dysurie, 
pollakiurie)  ;  on  signale  encore  la  dépression  génitale,  plus  rarement 
l’exaltation,  des  érections  lentes  et  incomplètes,  l’acte  sexuel  imparfait. 
Tous  ces  symptômes  sont  non  seulement  variables  d’un  sujet  à  l’autre, 
mais  chez  un  môme  malade  ils  varient  d’intensité  d’un  jour  à  l’autre 
dans  des  proportions  considérables;  ils  traduisent  cliniquement  l’insuf- 
tisance  et  l’irrégularité  de  la  circulation  médullaire.  J’ai  pu  observer 
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des  sujets  qui  s’affaissaient  hrusquement  sur  le  sol  et  chez  lesquels  cet 
effondrement  des  jambes  se  répéta  plusieurs  fois  avant  l’installation 
définitive  de  la  paraplégie  ;  d’autres  malades  avaient  présenté  pendant 
un  jour  le  phénomène  de  la  claudication  intermittente  spinale.  Chez 
certains  sujets  enfin,  ainsi  que  je  l’ai  déjà  fait  remarquer,  ces  symp¬ 
tômes  ont  fait  complètement  défaut  et  l’attaque  de  paraplégie  n’a  été 
précédée  d’aucun  signe  avant-coureur. 

Chez  les  uns  l’attaque  de  paralysie  survient  dans  le  jour,  elle  frappe 
l’individu  en  plein  exercice,  pendant  la  marche  ou  la  course:  ses  jambes 
fléchissent  et  il  s’affaisse  sur  le  sol  ;  pendant  quelques  instants  il  lui  est 
impossible  de  se  relever,  mais  il  n’est  pas  très  rare  qu’après  quelques 
efforts  il  réussisse  à  se  dresser  sur  ses  jambes  et  qu’il  puisse  rentrer  chez 
lui  ;  chez  certains  malades,  le  même  accident  se  reproduit  plusieurs  fois 
avant  l’attaque  de  paraplégie  définitive.  Ces  petites  attaques  de  paraplégie 
prémonitoires,  qui  sont  dues  à  l’anémie  transitoire  de  la  moelle  par 
insuffisance  de  la  circulation  (syncopes  de  la  moelle),  sont  des  symptômes 
de  même  ordre  que  l’effondrement  des  jambes  ou  la  claudication  inter¬ 
mittente,  ce  sont  des  troubles  fonctionnels;  ils  ont  une  grosse  impor¬ 
tance,  ils  éveillent  en  effet  l’attention  du  malade  et  du  médecin  et  ce 
dernier  peut  alors  instituer  un  traitement  spécifique  intensif  qui  conju¬ 
rera  les  accidents  redoutables  de  la  myélomalacie.  C.es  avertissements  ne 
sont  pas  malheureusement  constants  ou  bien,  n’étanl  qu’ébauchés,  ils 
n’ont  pas  attiré  l’attention  du  malade  ou  du  médecin,  parfois  ils  ont  fait 
complètement  défaut;  l’attaque  de  paraplégie  survient  alors  brusque¬ 
ment,  soit  sans  cause  occasionnelle,  soit  dans  une  période  de  surme¬ 
nage,  à  la  suite  d’excès  de  table  ou  d’excès  vénériens,  ou  bien  encore 
le  malade  attribue  plus  tard  sa  paralysie  à  un  refroidissement;  les  choses 
se  passent  au  début  comme  dans  l’attaque  prémonitoire;  les  jambes  s’en¬ 
gourdissent  et  faiblissent,  la  station  debout  devient  impossible,  le  malade 
a  pourtant  le  temps  de  s’asseoir,  mais  il  ne  pourra  plus  désormais  se 
relever.  D'autres  tombent  foudroyés  dans  la  rue,  ils  racontent  plus  tard 
qu’au  moment  de  leur  chute  ils  ont  eu  un  étourdissement,  un  voile  leur 
a  passé  devant  les  yeux  et,  bien  qu'il  n’y  ait  pas  en,  à  proprement  parler, 
perte  de  connaissance,  on  ne  saurait  mieux  désigner  ce  mode  de  diébut 
que  du  nom  de  début  apoplectique.  Il  n’est  pas  rare  non  plus  que  la 
paraplégie  débute  pendant  le  sommeil  ou  au  moment  du  réveil;  dans  ce 
dernier  cas,  l’attaque  pourra  avoir  été  précédée  de  quelques  heures  par 
une  rétention  d’urine  ou  des  douleurs  rachidiennes  très  vives.  Le  matin, 
en  se  levant,  le  malade  s’affaisse  brusquement  sur  le  sol;  si  le  début  a 
été  franchement  nocturne,  il  constafe  que,  malgré  ses  efforts,  ses  jambes 
restent  immobiles,  il  les  sent  mal.  Dans  la  très  grande  majorité  des  cas, 
les  membres  inférieurs  seuls  sont  paralysés,  les  membres  supérieurs 
conservent  intégralement  leur  motilité  et  leur  sensibilité. 

Une  fois  constituée,  la  paraplégie  syphilitique  ne  diffère  en  rien  des 
autres  formes  de  paraplégie.  Elle  peut  être  très  variable  selon  le  degré, 
le  siège  et  l’évolution  des  lésions.  Je  rappelle  que  la  paraplégie  syphili- 
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tique  a  presque  toujours  une  localisation  dorsale  :  à  la  région  lombaire 
ou  à  la  région  cervicale  —  localisations  d’ailleurs  rares,  la  première 
surtout  —  elle  peut  se  compliquer  d’atrophie  musculaire  plus  ou  moins 
étendue  par  destruction  des  cellules  motrices.  Pour  que  cette  éventualité 
se  réalise  il  faut  que  le  foyer  myélitique  occupe  une  certaine  hauteur. 

Dans  la  forme  à  début  brusque,  la  paraplégie  est  d’abord  flasque,  les 
réflexes  tendineux  sont  parfois  abolis  ainsi  que  les  réflexes  cutanés;  on 
peut  trouver  dès  le  début  le  signe  des  orteils  ;  il  y  a  de  la  rétention  ou 
de  l’incontinence  des  sphincters,  et  des  troubles  assez  variables  de  la 
sensibilité  qui,  le  plus  souvent,  diminuent  assez  rapidement  et  souvent 
disparaissent  au  bout  d’un  temps  variable  ;  l’anesthésie  totale  persistante  • 
implique  une  myélomalacie  très  étendue,  équivalant  à  une  section  totale 
de  la  moelle,  et  d’un  pronostic  très  grave  au  point  de  vue  d’une  amé¬ 
lioration  ultérieure.  Elle  peut  aboutir  rapidement  à  la  mort  par 
escarres  variées  ou  infection  urinaire;  mais,  somme  toute,  ces  complica¬ 
tions  sont  assez  rares  dans  la  syphilis  spinale. 

Le  plus  habituellement,  après  une  régression  plus  ou  moins  mar¬ 
quée,  la  paraplégie  devient  spasmodique,  accompagnée  assez  souvent  de 
fourmillements,  d’engourdissements,  parfois  même  de  sensations  d’arra¬ 
chement  ou  de  brûlure,  imputables  aux  lésions  méningées  radiculaires 
concomitantes.  Dans  ces  mêmes  formes  à  début  brusque,  la  régression 
peut  parfois  être  considérable,  ne  laissant  qu’une  paralysie  spasmodique 
légère,  très  légère  même,  et  ne  troublant  que  peu  la  marche. 

Quel  que  soit  le  mode  de  début,  et  quelle  que  soit  l’intensité  de  la 
paralysie,  on  peut  dire  que  dans  la  paraplégie  syphilitique',  une  fois 
l’état  spasmodique  constitué,  cet  état  spasmodique  prédomine  le  plus 
souvent  sur  l’état  parétique.  La  contracture  peut  être  telle  qu’elle 
empêche  le  malade  non  seulement  de  marcher  mais  encore  de  se  tenir 
debout.  Dans  ces  cas  les  membres  inférieurs  opposent  une  résistance 
considérable,  parfois  presque  invincible,  aux  mouvements  passifs.  Si  le 
malade  peut  encore  marcher,  la  contracture  plus  ou  moins  marquée  au 
,  repos  s’exagère  beaucoup  à  l’occasion  des  mouvements  volontaires  et  de 
la  marche  ;  si  le  malade  est  assis,  ses  genoux  sont  rapprochés  l’un  de 
l’autre  par  une  contracture  des  adducteurs.  Lorsqu’il  marche  —  et  le 
plus  souvent  il  ne  peut  le  faire  qu’en  s’aidant  de  béquilles  ou  de  cannes, 
—  la  démarche  offre  tous  les  caractères  de  la  démarche  spasmodique. 
Les  sujets  qui  n’ont  subi  qu’une  atteinte  plus  ou  moins  légère  avancent 
à  petits  pas,  sur  la  pointe  des  pieds,  les  jambes  serrées  l’une  contre, 
l’autre;  ils  ont  une  allure  sautillante. 

Les  troubles  sensitifs  sont  rarement  très  accusés  ;  ils  affectent  parfois 
une  forme  dissociée  rappelant  plus  ou  moins  exactement  le  mode  de 
dissociation  syringomyélique. 

Ainsi  que  je  l’ai  déjà  indiqué,  assez  souvent  dans  la  paraplégie  syphili¬ 
tique,  au  début,  on  observe  une  prédominance  des  symptômes  d’un  côté, 
puis  généralement  les  deux  jambes  se  prennent. 

Beaucoup  plus  rarement  la  paralysie  reste  localisée  à  un  seul  côté  du 
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corps  dans  le  cas,  rare  du  reste,  de  lésion  cervicale,  ou  à  un  seul  membre 
inférieur,  s’il  s’agit  d’une  méningo-myélite  de  la  région  dorsale,  la  loca¬ 
lisation  de  beaucoup  la  plus  commune.  Il  existe  cependant  des  cas,  et, 
pour  ma  part,  j’en  ai  observé  quelques-uns  où,  la  méningo-myélite  étant 
unilatérale,  elle  se  traduit  par  une  hémiparaplégie  spasmodique  avec 
anesthésie  croisée  —  syndrome  de  Brown-Séquard  —  (Folet,  Owen,  Rees, 
Charcot  et  Gombault,  Hertel,  Dejerine  et  André  Thomas). 

Le  syndrome  de  Brown-Séquard  peut  être  complet  ou  seulement 
ébauché.  Dans  le  premier  cas,  un  seul  membre  inférieur  est  paralysé,  il 
y  a  de  ce  côté  hyperesthésie  cutanée  avec  altération  des  sensibilités  pro¬ 
fondes,  et  du  côté  sain  une  anesthésie  tactile,  douloureuse  et  thermique. 
Le  syndrome  peut  n’être  qu’ébauché  lorsque  la  paralysie  n’est  que  pré¬ 
dominante  d’un  côté  et  l’anesthésie  du  côté  opposé.  Dans  le  cas  que  j’ai 
observé  avec  André  Thomas,  la  sensibilité  tactile  était  moins  touchée  que 
les  autres  sensibilités  superficielles.  Cette  forme  d’hémiparaplégie  syphi¬ 
litique  avec  anesthésie  croisée  à  type  syringomyélique  n'est  pas  très  rare. 

La  paraplégie  syphilitique  présente  cette  particularité  qu’elle  s’associe 
rarement  à  une  autre  complication  nerveuse  de  la  syphilis,  comme  si  le 
virus  ou  la  toxine  avait  épuisé  toute  sa  force  en  une  seule  fois  :  on  la 
voit  en  effet  survenir  exceptionnellement  au  cours  d’un  tabes  ou  d’une 
paralysie  générale,  très  rarement  au  cours  d’une  hémiplégie;  lorsqu’elle 
est  constituée,  elle  peut  persister  indéfiniment,  sans  aggravation  et  sans 
complication,  même  en  dehors  de  tout  traitement  spécifique. 

La  paraplégie  spasmodique  syphilitique  peut  s’observer  chez  Venfant 
et  relève  alors  de  Vhérédo-syphüis.  Le  fait  n’est  pas  très  commun,  j’en 
ai  cependant  observé  quelques  exemples,  dont  un  que  j’ai  publié  avec 
Chiray  (1904).  L’affectiqn  se  développe  et  évolue  lentemetit  et  progressi¬ 
vement,  comme  dans  la  paraplégie  syphilitique  de  l’adulte  à  marche 
lente.  Il  existe  des  troubles  des  sphincters  et  le  signe  d’Argyll-Robertson 
est  fréquent. 

4°  Paraplégie  par  hématomyélie.  —  En  dehors  des  cas  où  l’hémato- 
myélie  est  d’origine  traumatique  —  fracture,  luxation  du  rachis,  —  et 
dans  ces  cas,  les  symptômes  observés  relèvent  souvent  bien  plus  de  la 
compression  et  de  l’écrasement  de  la  moelle  que  de  l’hématomyélie 
proprement  dite,  en  dehors  des  cas  de  traumatisme,  dis-je,  la  paraplégie 
par  hématomyélie  est  rarement  observée,  et  cela  à  cause  même  de  la 
rareté  de  l’hématomyélie  spontanée.  Cette  dernière  étant  habituellement 
centrale,  la  substance  grise  est  détruite  sur  un  plus  ou  moins  long 
trajet  :  aussi  les  troubles  de  la  sensibilité  sont-ils  de  règle  et  consistent- 
ils  en  une  dissociation  du  type  syringomyélique  à  topographie  radicu¬ 
laire.  La  paraplégie  peut  être  flasque  ou  spasmodique.  Son  apparition 
est  précédée  et  accompagnée  de  douleurs  extrêmement  violentes  dans  le 
dos  et  dans  les  membres  en  train  de  se  paralyser.  Lorsque  l’hémorragie 
médullaire  se  produit  dans  le  renflement  cervical  ou  dans  le  renflèment 
lombaire,  les  cellules  des  cornes  antérieures  sont  détruites,  d’où  atrophie 
musculaire  qui,  lorsqu’elle  est  très  étendue,  peut  expliquer  l’aspect 
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flasque  de  la  paralysie  (fig.  162  et  163).  Mais  ce  n’est  pas  la  règle  et 
d’ordinaire  l’épanchement  sanguin  comprime  ou  désagrège  incomplè¬ 
tement  les  faisceaux  pyramidaux,  d’où  paraplégie  spasmodique.  Dans 
l’hématomyélie  spontanée  —  et  pour  ma  part  j’en  ai  observé  plusieurs 
exemples  très  nets  —  on  peut  constater  l’existence  de  l’hémiparaplégie 
spinale  avec  le  syndrottie  de  Brown-Séquard  ^Tig.  515  à  517). 

Parmi  les  paraplégies  relevant  de  l’hématomyélie,  il  me  reste  à  signa¬ 
ler  celles  qui  surviennent  chez  les  pêcheurs  d’éponges  (Leroy  de  Méri- 
court,  1869)  ou  à  la  suite  d’un  abaissement  brusque  de  la  pression 
atmosphérique,  chez  les  individus  qui  travaillent  dans  l’air  comprimé, 
paraplégies  dues  à  la  décompression  brusque  ou  maladie  des  caissons 
—  (Watelle  et  Guérard,  Hoppe-Seyler,  Leyden,  J.  Lépine,  Zografldi).  Les 
lésions  médullaires,  constatées  dans  les  autopsies  sont  analogues  à  celles 
produites  expérimentalement  sur  les  animaux  par  P.  Bert.  Ce  sont  des 
hémorragies  intramédullaires,  siégeant  surtout  dans  la  substance  grise, 
et  consécutives  à  la  rupture  des  artérioles  sous  l’influence  d‘un  brusque 
dégagement  des  gaz  du  sang.  P.  Bert  a  obtenu  ces  lésions  en  ramenant 
très  rapidement  à  la  pression  atmosphérique  normale  des  animaux  sou¬ 
mis  à  7  ou  8  atmosphères  de  pression.  Chez  l’homme  une  différence  de 
pression  aussi  considérable  n’est  pas  nécessaire  pour  produire  l’héma- 
tomyélie,  car  on  a  vu  la  paraplégie  survenir  après  une  chute  de  1  à 
2  atmosphères  seulement. 

Chez  l’homme  les  lésions  se  rapprochent  beaucoup  plus  de  celles  de  la 
myélite  transverse  par  thrombose  artérielle  que  de  celles  de  l’hémato¬ 
myélie  proprement  dite.  On  trouve  en  effet  dans  la  moelle,  à  côté  de 
petits  foyers  hémorragiques,  des  lésions  étendues  de  myélomalacie  dues 
aux  embolies  gazeuses  et  aboutissant  plus  tard  à  la  sclérose. 

5°  Paraplégies  par  syringomyélie  et  par  tumeurs  intramédullaires.  — 
Les  paraplégies  par  hématomyélie  sont  des  paraplégies  à  début  brusque; 
les  paraplégies  qu’il  me  reste  à  décrire  maintenant  évoluent  au  contraire 
lentement  :  la  diversité  de  siège  des  tumeurs  intramédullaires  explique 
suffisamhient  leur  extrême  diversité  symptomatique.  Je  décrirai  d’abord 
la  paraplégie  au  cours  de  la  syringomyélie  :  elle  peut  revêtir  plusieurs 
aspects  cliniques  :  soit  celui  de  la  paraplégie  flasque  des  membres  supé¬ 
rieurs  avec  atrophie  musculaire  par  destruction  des  cellules  des  cornes 
antérieures  du  renflement  cervical  sur  une  grande  étendue,  soit  celui  de 
la  paraplégie  spasmodique  des  membres  inférieurs,  le  plus  souvent  à 
l’état  d’ébauche  (exagération  des  réflexes  et  trépidation  épileptoïde). 
La  paraplégie  spasmodique  des  membres  inférieurs  n’est,  du  reste,  pas 
très  commune  et  d’ordinaire  les  syringomyéliques  sont  remarquables  par 
l’intégrité  de  leurs  membres  inférieurs,  dans  lesquels  le  plus  souvent 
on  ne  constate  que  de  l’exagération  des  réflexes  patellaires  coïncidant  ou 
non  avec  le  phénomène  du  pied  et  le  signe  des  orteils.  Entin  dans  cer¬ 
tains  cas  de  syringomyélie,  la  paraplégie  spasmodique  peut  exister  dans 
les  quatre  membres  (tîg.  81).  La  contracture  alors  est  toujours  très 
accusée  aux  membres  supérieurs  qui  ne  peuvent  exécuter  aucun  mou- 
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vement  :  les^  doigts  sont  plus  ou  moins  en  flexion  sur  la  main,  la  main 
souvent  en  extension  sur  les  poignets  —  main  de  prédicateur,  —  les 
avant-bras  en  demi-flexion  sur  les  bras,  les  bras  collés  au  tronc.  Dans 
ce  cas,  la  paraplégie 
des  membres  infé¬ 
rieurs  atteint  les 
degrés  les  plus  in¬ 
tenses  de  la  paraplé¬ 
gie  spasmodique; 
le  malade  est  inca¬ 
pable  de  leur  faire 
exécuter  le  moindre 
mouvement.  11  n’est 
pas  rare  que  la  con. 
tracture  envahisse 
les  muscles  de  la 
tête  et  du  cou  et 
que  la  tête  soit  im¬ 
mobilisée  dans  une 
position  invariable, 
celle  de  l’extension 
(fig.  81). 

Cette  paraplégie 
avec  contracture 
des  quatre  mem¬ 
bres,  raideur  de  la 
nuque  et  main  de 
prédicateur  uni  ou 
bilatérale,  fut  dé¬ 
crite  par  Charcot  et 
Joffroy  comme  re¬ 
levant  de  la  pachy- 
méningite  cervicale 
hypertrophique. 

Les  cas  décrits  par 
les  auteurs  précé¬ 
dents  ont  trait  à 
des  syringomyélies 
compliquées  de  pa- 
chyméningite  cer¬ 
vicale.  On  verra  du  reste  plus  loin  que  la  main  dite  de  prédicateur  se 
rencontre  souvent  avee  ses  caractères  typiques  dans  la  syringomyélie 
ordinaire  et  qu’on  peut  l’observer  dans  la  poliomyélite  aiguë  de  V enfance. 
(Voy.  ^sémiologie  de  la  main.) 

Dans  la  paraplégie  produite  par  les  tumeurs  intra-médullaires,  la 
paralysie  se  développe  lentement  et  progressivement  précédée  et  accom- 
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pagnée  de  troubles  douloureux  dans  les  membres;  et,  après  une  série 
d’aggravations  et  d’améliorations,  la  paraplégie  s’établit  parfois  assez 
brusquement  dans  les  membres  inférieurs.  C’est  une  paraplégie  spas¬ 
modique  avec  exagération  des  réflexes  tendineux,  réalisant  le  plus  souvent 
le  "type  clinique  de  la  myélite  transverse.  Mais  on  peut  observer  aussi 
de  l’hémiplégie  spinale  ou  de  l’hémiparaplégie  avec  syndrome  de  Brown- 
Séquard.  Dans  quelques  cas  on  a  constaté  une  paralysie  des  quatre 
membres.  On  conçoit  combien  le  tableau  clinique  peut  varier  selon 
la  hauteur  de  la  moelle  où  siège  la  tumeur,  selon  qu’elle  affecte  toute 
l’épaisseur  de  l’organe  ou  seulement  une  de  ses  moitiés. 

A  cette  énumération  des  principales  causes  de  paraplégie,  il  faut  ajou¬ 
ter  encore  quelques  syndromes  plus  complexes. 

6“  Paraplégie  par  scléroses  médullaires.  —  J’ai  décrit  plus  haut  la 
paraplégie  spasmodique  syphilitique  par  sclérose  transverse  à  évolution 
lente.  11  me  reste  à  étudier  la  paraplégie  spasmodique  au  cours  de 
diverses  affections  scléreuses  de  la  moelle  épinière,  en  particulier  dans 
les  scléroses  combinées  et  dans  la  sclérose  en  plaques.  La  paraplégie 
spasmodique  des  membres  inférieurs  survient  à  titre  d’épisode  au  cours 
de  certaines  affections  systématisées  :  on  l’observe  lorsque  la  sclérose 
des  cordons  postérieurs  est  accompagnée  d’une  sclérose  des  cordons 
laléraux  {tabes  ataxo -paraplégique)  ;  la  sclérose  des  faisceaux  pyramidaux 
et  cérébelleux  directs  peut  être  alors  systématique  et  primitive,  ou  bien 
secondaire  à  une  méningite  spinale  postérieure  dont  le  processus  inflam¬ 
matoire  a  gagné  de  proche  en  proche  les  faisceaux  cérébelleux  directs 
puis  les  faisceaux  pyramidaux  croisés  (Dejerine).  Les  symptômes  du 
tabes  sont  modifiés  par  la  sclérose  des  faisceaux  pyramidaux;  quelquefois 
la  symptomatologie  par  laquelle  se  révèle,  chez  un  tabétique,  une 
sclérose  concomitante  des  cordons  latéraux  est  bornée  uniquement  à  de 
la  paralysie  des  membres  inférieurs  ou  plus  rarement  des  quatre  mem¬ 
bres,  avec  exagération  des  réflexes  tendineux,  avec  ou  sans  clonus  du 
pied,  avec  ou  sans  signe  des  orteils.  Souvent  même  les  réflexes  tendineux 
sont  abolis  et  le  signe  de  Babinski  traduit  seul  la  lésion  pyramidale. 
D’autres  fois,  les  membres  inférieurs  sont  en  état  de  contracture  plus  ou 
moins  prononcée  :  la  démarche  est  alors  une  combinaison  de  celle  de 
l’ataxique  et  de  celle  du  spasmodique,  elle  est  dite  tabéto-spasmodique. 

Dans  la  Maladie  de  Friedreich  arrivée  à  un  degré  avancé  de  son  évolu¬ 
tion,  on  observe  une  paraplégie  flasque  avec  abolition  des  réflexes  tendi¬ 
neux  et  signe  des  orteils.  Dans  cette  affection,  en  effet,  la  contracture  est 
très  rare.  Elle  y  a  cependant  été  signalée  par  Noïca  (1908)  et  par  Souques 
(1912).  Par  contre,  dans  les  scléroses  combinées  à  marche  subaiguë 
(B.  Bussell,  Batten  et  Collier,  1900),  la  paraplégie  ataxique  est  toujours 
spasmodique  avec  exagération  des  réflexes  tendineux. 

Dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  on  peut  observer  une  para¬ 
plégie  spasmodique  parfois  même  très  accusée.  Dans  ces  cas  l’atrophie 
musculaire  est  encore  nulle  ou  à  peine  appréciable  dans  les  membres 
inférieurs  qui  sont  plus  ou  moins  rigides,  en  extension,  avec  tendance  à 
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l’adduction  et  la  démarche  est  celle  de  la  paraplégie  spasmodique. 
D’autres  fois,  l’état  spasmodique  quoique  très  net  ‘est  moins  intense. 
On  peut  observer  ces  faits  dans  des  cas  où  l’atrophie  des  muscles  des 
membres  supérieurs  est  déjà  très  avancée.  Cette  paraplégie  spasmodique 
fait  du  reste,  tôt  ou  tard,  toujours  place  à  une  paraplégie  flasque  due  à 
l’atrophie  musculaire. 

Chez  les  malades  atteints  de  sclérose  en  plaques  et  selon  la  localisation 
des  plaques  de  sclérose,  on  peut  observer  une  démarche  soit  franchement 
spasmodique,  soit  et  plus  souvent  cérébello-spasmodique.  Lorsque  les 
lésions  des  faisceaux  pyramidaux  sont  étendues  sur  une  grande  hau¬ 
teur,  on  peut  observer  une  paraplégie  avec  contracture  assez  intense  pour 
empêcher  toute  espèce  de  mouvements  des  membres  inférieurs  et  immo- 
biHsant  le  malade  dans  un  lit  et  même  une  quadriplégie  avec  contracture 
excessive  de  quatre  membres  et  du  tronc.  Dans  la  démarche  spasmo¬ 
dique,  la  contracture  augmente  dans  les  membres  inférieurs  dès  que  le 
sujet  se  met  en  marche,  les  jambes  sont  en  extension  sur  les  cuisses,  les 
pieds  sur  les  jambes,  l’adduction  est  extrême;  le  malade  marche  sur  la 
pointe  des  pieds  en  se  dandinant,  comme  dans  la  paraplégie  spasmodique. 

Dans  la  démarche  cérébello-spasmodique  ou  tabéto-spasmodique,  qui 
est  la  plus  fréquente,  l’état  spasmodique  est  un  peu  moins  accentué  que 
dans  la  forme  précédente,  les  jambes  sont  davantage  écartées  et  la  base 
de  sustentation  élargie  :  le  pied  se  lève  et  retombe  brusquement  en  frap¬ 
pant  le  sol;  au  lieu  de  suivre  la  ligne  droite,  le  malade  se  déplace  sui¬ 
vant  une  ligne  sinueuse,  il  festonne.  Il  existe  encore  chez  ces  malades 
d’autres  symptômes  indiquant  une  atteinte  plus  ou  moins  profonde  de  la 
fonction  cérébelleuse.  (Voy.  Ataxie  cérébelleuse.) 

Enfin,  dans  certains  cas,  la  sclérose  en  plaques  peut  se  présenter  sous 
les  traits  de  la  paralysie  spasmodique  classique.  Dans  ce  cas  le  diagnostic 
avec  une  sclérose  transverse  à  évolution  lente  et  d’origine  syphilitique 
peut  être  parfois  fort  délicat  à  établir.  L’intégrité  des  sphincters  sera 
en  faveur  de  la  sclérose  en  plaques,  car  dans  la  paraplégie  spasmodique, 
par  lésion  transverse,  de  nature  syphilitique  ou  autre,  le  sphincter  vésical, 
•en  particulier,  est  toujourstroublédansson  fonctionnement.  L’abolition  des 
réflexes  cutanés  abdominaux  devra  faire  songer  plutôt  à  la  sclérose  en 
plaques. 

Je  mentionnerai  enfin  la  forme  paraplégique  de  la  myélite  aiguë  dissé¬ 
minée  qui  se  présente  avec  tous  les  caractères  d’une  paraplégie,  le  plus 
souvent  limitée  aux  membres  inférieurs,  avec  troubles  sphinctériens, 
exagération  des  réflexes  tendineux,  signe  des  orteils  et  qui,  sauf  sa 
marche  aiguë  ou  rapide,  ressemble  beaucoup  à  la  forme  paraplégique 
de  la  sclérose  en  plaqnes.  Dans  ces  cas  de  myélite  aiguë  disséminée,  il 
n’est  pas  rare  d’observer  de  la  névrite  optique,  tantôt  précédant  la  myé¬ 
lite,  tantôt  se  développant  au  cours  de  cette  dernière  —  neuromyélite 
optique  aiguë  —  (Erb,  Abbutt,  Dreschfeld,  Dévie  et  Gault).  Souvent  aussi, 
dans  ces  cas,  il  s’agit  d’encéphalomyélite.  (V.  Ataxie  aiguë,  p,  441.) 

La  paraplégie  spasmodique  est  le  symptôme  fondamental  de  certaines 
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scléroses  combinées  telles  que  celles  de  la  pellagre,  dont  les  lésions  sont 
limitées  aux  cordons  postérieurs  et  aux  cordons  latéraux  (Tuczek,  Bel¬ 
mondo)  .  Les  symptômes  nerveux  du  lathyrisme  ne  sont  autres  que  ceux 
de  la  paraplégie  spasmodique,  mais  nous  ne  possédons  que  peu  de  docu¬ 
ments  sur  le  processus  histologique  à  incriminer  dans  ce  dernier  cas.  Les 
paraplégies  du  lathyrisme  et  de  la  pellagre  sont  des  paraplégies  toxiques. 

Dans  les  lésions  combinées  dues  à  V anémie  pernicieuse  (Lichtheim, 
Minnich)  on  constate  des  troubles  de  la  motilité  des  membres  inférieurs 
tenant  à  la  fois  de  la  paralysie  et  de  l’ataxie.  Chez  les  uns,  c’est  l’élément 
paralytique  qui  domine,  chez  les  autres  l’ataxie.  Les  malades  accusent  de 
la  faiblesse  des  membres  inférieurs,  la  fatigue  survient  rapidement; 
quelques-uns  sont  obligés  de  s’arrêter  après  avoir  fait  quelques  pas.  Ils 
marchent  les  jambes  légèrement  écartées,  la  démarche  est  un  peu  hési¬ 
tante,  et  ressemble  plutôt  à  celle  du  convalescent  d’une  maladie  grave 
et  parfois  même  à  celle  des  cérébelleux  (Dejerine  et  Thomas). 

Dans  la  forme  spinale  de  la  maladie  du  sommeil,  plus  rare  que  la 
forme  cérébrale,  on  observe  de  la  paraplégie  avec  exagération  des  réflexes 
tendineux,  signe  des  orteils,  douleurs,  amyotrophie;  somme  toute,  des 
symptômes  de  méningo-myélite  diffuse. 

Chez  les  vieillards  on  peut  observer  des  paraplégies  de  cause  myélo- 
pathique,  névritique  ou  myopathique.  Les  premières  peuvent  être  dues  à 
la  sclérose  combinée  et  leur  symptomatologie  ne  présente  alors  rien  de 
spécial,  si  ce  n’est  l’àge  avancé  du  malade.  En  dehors  de  ces  faits,  nous 
ne  savons  rien  encore  de  précis  sur  ce  sujet,  car  si  nous  éliminons  du 
groupe  des  paraplégies  myélopathiques  des  vieillards  les  cas  dans  les¬ 
quels  il  existait  des  lésions  cérébrales  concomitantes  et  ceux  dans  les¬ 
quels  —  et  j’en  ai  observé  des  exemples  —  la  syphilis  était  en  cause,  il 
reste  bien  peu  de  chose  au  compte  des  paraplégies  myélopathiques  des 
vieillards  et  par  conséquent  de  l’artério-sclérose  ou  de  la  sénilité  de  la 
moelle.  Et  cela  d’autant  plus  que  l’état  des  artères  des  membres  infé¬ 
rieurs  a  été,  jusqu’ici,  peut-être  trop  négligé  dans  ces  cas  (Dejerine  et 
A.  Thomas).  11  est  probable,  en  effet,  que  plus  d’un  trouble  de  la  marche 
chez  le  vieillard  relève  d’une  irrigation  insuffisante  des  membres  infé¬ 
rieurs.  Les  symptômes  n’ont  en  réalité  rien  de  trè-^  net.  Ainsi  que  l’a 
indiqué  Lhermitte  (1908)  on  se  trouve  en  présence  de  sujets  très  âgés, 
marchant  difficilement  et  arrivant  peu  à  peu  à  l’impotence;  la  paralysie 
s’accompagne  de  contracture.  Ces  paraplégies  myélopathiques  doivent 
être  opposées  aux  paraplégies  myopathiques,  par  lésions  musculaires, 
(Vulpian,  Empis,  Charcot)  et  qui  sont  du  même  ordre  que  les  amyotro- 
phiesdes  cachectiques  décrites  parKlippel  etLhermitte.  Ces  amyotrophies 
des  membres  inférieurs  s’accompagnent  de  rétractions  et  d’attitudes 
vicieuses  des  membres.  Chez  le  vieillard  enfin,  la  paraplégie  peut  être  la 
conséquence  d’une  pidynévrite  de  cause  infectieuse  ou  toxiiiue,  mais  c’est 
là  somme  toute  une  éventualité  assez  rare. 
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III.  —  Paraplégies  par  lésion  du  neurone  cortical. 

Paraplégies  d’origine  cérébrale.  —  Chez  l’adulte  comme  chez 
le  yieillard  la  paraplégie  peut  résulter  d’une  lésion  cérébrale  bilatérale 
de  l’extrémité  supérieure  de  la  frontale  ascendante  et  du  lobule  paracen- 
tral.  Ce  sont  là  des  faits  rares. 

Le  plus  souvent  elle  est  la  conséquence  de  lésions  multiples  et  bilaté¬ 
rales  portant  sur  le  tractus  moteur  et  survient,  chez  le  vieillard,  beaucoup 
plus  rarement  chez  l’adulte,  à  la  suite  d’ictus  répétés  déterminant  le 
syndrome  pseudo-bulbaire. 

La  paraplégie  de  cause  cérébrale  est  souvent  produite  par  les  polio- 
encéphalites  et  les  porencéphalies  de  l’enfant  ou  du  fœtus,  aboutissant  à 
la  diplégie  cérébrale  infantile  ou  maladie  de  Little.  Mais  il  faut  savoir 
que  ce  syndrome  peut  être  également  d’origine  médullaire;  c’est  pour¬ 
quoi  j’étudierai  plus  loin,  en  les  opposant  l’un  à  l’autre,  les  deux  types, 
cérébral  et  médullaire,  de  la  maladie  de  Little. 

Paraplégie  cérébrale  des  vieillards.  —  Elle  s’établit  soit  lentement  et 
progressivement,  soit  à  la  suite  d’ictus  successifs  suivis  d’hémiplégie 
passagère.  La  faiblesse  des  membres  inférieurs  augmente  après  chaque 
ictus,  la  marche  devient  de  plus  en  plus  pénible  et  difficile  et  peut 
aboutir,  après  des  délais  variables,  à  l’impotence  absolue.  C’est  une 
paraplégie  à  type  toujours  plus  ou  moins  spasmodique,  avec  exagéra¬ 
tion  des  réflexes  tendineux  et  intégrité  de  la  sensibilité.  La  contracture 
est  généralement  peu  intense.  Chez  ces  malades  la  marche  se  fait 
d’une  manière  spéciale;  ils  avancent  lentement,  à  petits  pas,  le  pied 
glissant  sur  le  sol  à  chaque  enjambée  sans  l’abandonner,  et  il  existe 
chez  eux  de  la  dysarthrie.  .fai  décrit  et  désigné  cette  démarche  des 
pseudo-bulbaires  sous  le  nom  àe,  démarche  à  petits  pas.  Dans  tous  ces 
cas  enfin,  les  membres  supérieurs  sont  plus  ou  moins  affaiblis,  l’équi¬ 
libre  n’est  pas  tout  à  fait  intact,  le  corps  a  perdu  de  sa  souplesse,  le 
sujet  présente  souvent  un  aspect  soudé.  11  existe  des  troubles  de  la 
parole,  bref,  ces  malades  sont,  en  général,  des  pseudo-bulbaires.  Sou¬ 
vent  enfin  les  troubles  moteurs  prédominent  dans  un  des  côtés  du  corps. 
(Voy.  Dysarthrie.) 

En  rapprochant  celte  forme  de  paraplégie  de  celles  que  j’ai  étudiées 
tout  à  l’heure,  on  voit  donc  qu’il  peut  exister  chez  le  vieillard  plusieurs 
formes  de  syndromes  paraplégiques  :  cérébral,  myélopathique,  névritique 
et  myopatbique. 

Syndrome  de  Little.  —  Tabes  dorsal  spasmodique.  —  Paralysie 
spasmodique  familiale.  —  Diplégies  cérébrales  infantiles.  —  La  para¬ 
plégie  spasmodique  des  quatre  membres  ou  des  deux  membres  infé¬ 
rieurs  constitue  le  symptôme  capital  de  l’affection  décrite  en  1862 
par  Little  sous  le  nom  de  rigidité  spasmodique  congénitale  des  membres, 
puis  par  d’autres  auteurs  sous  le  nom  de  paraplégie  spasmodique  des 
enfants,  de  tabes  spasmodique  infantile,  de  paralysie  spinale  spastique 
infantile  (Adam,  Otto,  Sarah  Mac-Nutt,  Erb,  Feer,  Pierre  Marie,  Freud, 
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Raymond,  Brissaud,  Dejerine,  y.  Gehuchten,  Mme  Long-Landry,  etc.). 
Cette  affection  est  appelée  aujourd’hui  maladie  de  Little;  ce  terme  est 
très  défectueux,  car  les  autopsies  ont  démontré  que  la  rigidité  spas¬ 
modique  congénitale  ne  relevait  pas  d’une  lésion  de  nature  et  de  loca¬ 
lisation  invariables,  mais  qu’elle  pouvait  être  la  conséquence  d’altéra¬ 
tions  fort  différentes  comme  nature  et  comme  siège.  Ce  n’est  donc  pas  la 
maladie  de  Little  dont  la  sémiologie  sera  étudiée  ici,  mais  bien  celle  du 
syndrome  de  Little. 

Dès  les  premiers  jours  qui  suivent  la  naissance,  les  parents  de  l’enfant 
s’aperçoivent  qu’il  remue  très  imparfaitement  ses  membres  et  que  ceux-ci 
présentent  une  certaine  raideur;  pourtant,  leur  attention  est  habituelle¬ 
ment  éveillée  beaucoup  plus  lard,  et  ce  n’est  souvent  qu’au  bout  d’un  an 
que  l’on  découvre,  en  habillant  et  en  baignant  les  enfants,  la  rigidité 
de  leurs  membres.  Ces  derniers  sont  raides,  présentent  des  attitudes 
vicieuses,  les  genoux  rapprochés  l’un  de  l’autre  sont  difficiles  à  séparer. 
Les  symptômes  deviennent  beaucoup  plus  nets  lorsque  l’enfant  commence 
à  exécuter  des  mouvements  volontaires  qui  sont  effectués  avec  une 
extrême  lenteur,  surtout  si  on  les  compare  aux  mouvements  si  vifs  des 
enfants  du  même  âge.  L’enfant  marche  beaucoup  plus  tardivement; 
jusqu’à  l’âge  de  quatre  ou  cinq  ans,  il  ne  peut  avancer  sans  être  soutenu 
sous  les  bras.  A  cette  époque,  la  contracture  est,  suivant  les  cas,  plus  ou 
moins  intense;  ici,  c’est  un  manque  de  souplesse,  là  un  peu  de  raideur, 
ailleurs  une  rigidité  absolue,  impossible  à  vaincre.  Les  membres  supé¬ 
rieurs  sont  d’ordinaire  moins  pris  que  les  inférieurs  ;  ils  peuvent  être 
même,  ainsi  que  la  face,  complètement  épargnés;  pourtant,  dans  les  pre¬ 
mières  années,  les  quatre  membres  et  la  face  sont  le  plus  souvent  pris. 
L’enfant  est  alors  inhabile,  maladroit,  et  se  sert  peu  ou  pas  de  ses  mains; 
ses  bras  sont  en  adduction,  les  avant-bras  fléchis  sur  les  bras  et  en  supina¬ 
tion,  la  main  à  moitié  fléchie;  ces  attitudes  sont  difficilement  modifiées  par 
les  mouvements  communiqués.  La  face  est  absolument  normale  au  repos; 
mais  dans  certains  cas,  quand  on  adresse  la  parole  à  l’enfant,  l’expres¬ 
sion  de  son  visage  se  modifie  lentement  et  quelquefois  contradictoirement 
(grimaces  spasmodiques);  la  mimique  de  son  visage  en  est  profondément 
altérée;  certains  paraissent  niais  et  peu  intelligents,  alors  même  que 
l’intelligence  se  développe  normalement.  L’attitude  des  membres  infé¬ 
rieurs  est  très  caractéristique;  quand  l’enfant  est  assis,  ses  cuisses  sont 
rapprochées,  ses  genoux  collés  l’un  contre  l’autre,  ses  jambes  en  demi- 
flexion  sur  les  cuisses  et  en  adduction;  les  pieds  en  équinisme,  en 
adduction  et  avec  un  certain  degré  de  rotation  en  dedans,  se  touchent  par 
leurs  pointes,  tandis  que  les  talons  sont,  très  écartés.  En  palpant  les 
membres,  il  est  facile  de  reconnaître  la  dureté  des  muscles:  en  cherchant 
à  leur  imprimer  des  mouvements,  à  étendre  par  exemple  la  jambe  sur 
la  cuisse,  on  entraîne  tout  le  membre  inférieur  dans  le  mouvement  et 
souvent  le  tronc  avec  lui.  Commande-t-on  à  l’enfant  d’exécuter  tel  ou  tel 
mouvement,  la  rigidité  s’exagère  aussitôt  et  en  rend  l’exécution  très 
difficile;  si,  enlevant  l’enfant  de  son  siège,  on  le  met  sur  le  sol,  la  rai- 


TROUBLES  DE  LA  MOTILITÉ. 


303 


deur  s’exagère  aussitôt,  le  pied  n’appuie  pas  sur  la  plante,  mais  seule¬ 
ment  sur  la  pointe,  la  plante  regarde  en  dedans,  l'adduction  des 
cuisses  et  le  rapprochement  des  genoux  sont  beaucoup  plus  accentués 
que  lorsqu’il  était  assis.  Une  telle  attitude  est  bien  peu  favorable  à  la 
marche  qui  présente  des  caractères  très  particuliers  :  c’est  à  la  fois  une 
démarche  de  digiti¬ 
grade  puisque  le  sujet 
ne  repose  sur  le  sol 
que  par  la  pointe  du 
pied,  et  de  gallinacé, 
car,  les  différents  ar¬ 
ticles  des  membres 
supérieurs  étant  im¬ 
mobilisés  par  la  con¬ 
tracture,  il  ne  peut 
avancer  que  par  des 
inflexions  latérales  du 
tronc,  qui  est  en  même 
tempsinclinéen  avant, 
et  il  ne  marche  pas 
avec  ses  membres 
comme  un  individu 
normal,  mais  avec  le 
tronc.  11  marche  en  se 
dandinant;  la  course 
s’effectue  dans  les 
mêmes  conditions, 
quelquefois  même 
mieux  que  la  marche 
(fig.  82,  83,  84,  85, 

86). 

Les  réflexes  tendi¬ 
neux  sont  exagérés, 
mais,  du  fait  de  l’in¬ 
tensité  de  la  contrac¬ 
ture  et  de  la  rétrac¬ 
tion  des  muscles  de  la 
région  postérieure  de 
la  jambe,  il  n’y  a  pas  ordinairement  de  clonus  du  pied,  ni  de  trépi¬ 
dation  rotulienne.  Le  signe  de  Babinski  est  de  règle.  Parfois,  dans 
certaines  formes  de  rigidité  spasmodique,  on  voit,  à  l’occasion  des 
mouvements  volontaires,  des  mouvements  choréo-athétosiques  s’ajouter 
à  la  contracture  et  l’intensité  de  ces  mouvements  est  en  raison  inverse 
de  cette  dernière.  La  sensibilité  est  intacte,  les  sphincters  fonctionnent 
bien,  il  n’y  a  pas  d’atrophie  musculaire.  Dans  certains  cas  et  pendant 
les  premières  années,  on  peut  constater  un  peu  de  faiblesse  des  mem- 


Fig.  82.  —  Rigidité  spasmodique  e.xcessive  des  membres  inférieurs 
chez  un  enfant  de  quatre  ans  et  demi,  né  à  terme.  —  .4ccouchement 
très -laborieux.  —  Ici  l’équinisme  est  tel  que  l’enfant  marche  non 
pas  sur  son  talon  antérieur,  mais  bien  uniquement  sur  la  face  plan¬ 
taire  de  ses  orteils  —  démarche  digitigrade  —  (Salpêtrière,  1899). 
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bres  supérieurs  qui  ne  va  jamais  jusqu’à  la  paralysie  proprement  dite. 
L’état  mental  est  variable.  Chez  certains  sujets  et  la  chose  est  rare, 


Fig.  83  et  8i.  —  Rigidité  spasmodique  congénitale  des  quatre  membres  chez  un  enfant  de  neuf, 
ans,  né  à  terme,  avec  asphyxie  après  un  accouchement  très  laborieux  et  application  de  forceps 
Chez  cet  enfant  que  j’ai  observé  pendant  sept  ans,  j’ai  pu  constater  une  amélioration  très  marquée 
et  régulièrement  progressive  du  côté  des  membres  supérieurs,  moins  accusée  mais  nette  égale¬ 
ment  dans  les  membres  inférieurs  (Salpêtrière,  1899). 

l’intelligence  reste  intacte  et  son  développement  ne  subit  aucun  retard  ; 
chez  d’autres,  ce  développement  est  tardif  ou  incomplet,  l’insuffisance 
intellectuelle  peut  être  poussée  jusqu’à  l’imbécillité  et  même  l’idiotie, 
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d’où  la  distinction  de  deux  formes  cliniques  :  l’une  spinale,  l’autre 
cérébro-spinale. 

La  forme  congénitale  de  la  rigidité  spasmodique  est  celle  que  l’on 
observe  le  plus  souvent  et  c’est  la  seule  à  laquelle  s’applique  le  terme  de 


Fig.  85.  Fig.  86. 

Fig.  85  et  86.  —  Uigidité  spasmodique  congénitale  chez  une  femme  de  quarante  ans,  née  à  sept  mois. 
—  Amélioration  lente  et  progressive  de  son  état  de  contracture;  Les  membres  supérieurs  devinrent 
complètement  souples  à  vingt-si.v  ans.  La  rigidité  des  membres  inférieurs  diminua  beaucoup  plus 
lentement,  et  au,jourd’hui  encore  elle  est  très  accusée.  Toutefois  la  marche  est  devenue  un  peu 
plus  facile  d’année  en  année  et  chez  cette  malade  qui  resta  seize  ans  dans  mon  service,  j’ai  pu 
constater  une  amélioration  très  nette  et  progressive  dans  l’état  spasmodique  des  membres  infé¬ 
rieurs.  —  Ce  cas  me  parait  réaliser  le  tableau  clinique  de  la  maladie  de  Little  s’améliorant  progres¬ 
sivement  avec  les  années  et  due  à  un  développement  tardif  du  faisceau  pyramidal  (Salpêtrière,  1910). 

syndrome  de  Little.  Mais  elle  peut  aussi  être  acquise  et  survenir  pendant 
les  premières  années  de  la  vie  (fig.  87).  Elle  est  alors  consécutive  à  des 
infections  diverses.  Au  Brésil  elle  relève  souvrat  d’une  variété  de  trypa¬ 
nosomiase  —  ïrypanosonia  Cruzi  —  (Chagai^^lo). 

Dejeiu.ne.  —  Sémiologie.  20 
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L’avenir  de  tels  enfants  n’est  pas  sans  préoccuper  les  familles  :  on  est 
néanmoins  en  droit,  dans  beaucoup  de  cas,  de  modérer  leurs  inquiétudes, 
car,  s’il  est  exceptionnel  de  voir  le  syndrome  de  Little  disparaître  com¬ 
plètement  avec  le  développement  de  l’enfant,  il  est  fréquent  de  voir  les 
symptômes  s’amender  avec  la  croissance  (je  ne  parle  pas,  bien  entendu, 

des  troubles  intellectuels 
de  la  forme  cérébro-spi¬ 
nale).  Les  membres  supé¬ 
rieurs  guérissent  complè¬ 
tement  dans  un  grand 
de  cas  :  dans  la 
plupart,  ils  s’améliorent  et 
remplissent  leur  office  dan  s  ' 
les  différents  usages  de  la 
vie  ;  la  mimique  se  corrige 
également.  Cependant  il 
persiste  toujours  une  cer¬ 
taine  raideur  des  membres 
inférieurs  jusqu’au  déve¬ 
loppement  complet  de  l’in¬ 
dividu;  elle  s’atténue  en 
général  beaucoup  avec 
l’àge.  D’autres  fois  la  con¬ 
tracture  des  quatre  mem¬ 
bres  persiste  très  long¬ 
temps.  Chez  une  malade 
de  mon  service,  née  à  sept 
mois,  les  membres  supé¬ 
rieurs  n’ont  commencé  à 
se  libérer  que  vers  l’âge 
de  dix-h  ui  1  ans  et  chez  cette 
femme  âgée  aujourd’hui 
do  cinquante-trois  ans,  la 
démarche  spasmodique  est 
encore  très  intense  bien 
qu  elle  ait  diminué  un  peu 
d’intensité  d’année  en 
année  (fig.  85  et  86). 

Le  syndrome  de  Little 

n’appartient  pas  à  une  lésion  spéciale  du  système  nerveux;  son  apparition 
précoce  a  fait  soupçonner  tout  d’abord  une  anomalie  ou  un  arrêt  de 
développement,  et  cette  théorie  semblait  d’autant  plus  justifiée  qu’un 
certain  nombre  d’enfants  atteints  de  rigidité  spasmodique  sont  nés  avant 
terme  (lig.  88),  la  plupart  à  sept  mois,  d’où  la  théorie  du  développement 
incomplet  ou  de  l’agénésie  du  faisceau  pyramidal  (Feer,  Pierre  Marie, 
Drissaud,  van  Gehuchten),  théorie  qui  n’est  du  reste  qu’une  simple  liypo- 


Fig.  87.  —  Rigidité  spasmodique  des  membres  inférieurs  avec 
arrêt  de  développement  chez  une  fille  âgée  de  vingt-huit  ans, 
née  à  terme.  —  Début  de  l’affection  vers  dix-huit  iï 
des  convulsions.  Les  membres  supérieurs,  le  gauche  surtout, 
sont  légèremenl  affaiblis  mais  non  contracturés.  Ici  les  lésions 
sont  vraisemblablement  celles  de  la  porencéphalie  bilatérale 
(Salpêtrière,  1899). 
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thèse.  On  ne  voit  pas,  en  effet,  coinmenl  une  naissance  avant  terme  peut 
être  cause  d'un  arrêt  de  développement  du  faisceau  pyramidal,  car 
tous  les  prématurés  —  il  s’en  faut  même  de  beaucoup,  —  ne  sont  pas 
atteints  du  syndrome  de  Litlle,  et  d’autre  part  nombreux  sont  les  cas  où 
ce  syndrome  a  été  constaté  chez  des  enfants  nés  à  terme.  Mais,  si  on 
envisage  cette  naissance 
avant  terme  comme  consé¬ 
quence  d’un  état  patholo 
gique  de  la  mère,  capable 
dans  certains  cas  de  reten¬ 
tir  sur  la  nutrition  du  fœtus, 
alors  on  pourra  y  trouver 
une  explication.  Charrin  et 
Léri  (1905)  ont  montré  que 
chez  les  nouveau-nés,  pré¬ 
maturés  -  où  non,  issus  de 
mères  malades,  on  trouvait 
souvent  des  hémorragies 
dans  la  moelle  épinière. 

Parmi  les  infections  mater¬ 
nelles  ou  fœtales,  une  sur¬ 
tout  est  des  plus  impor¬ 
tantes  :  la  syphilis  (Four¬ 
nier). 

Dans  d’autres  cas,  et  ils 
sont  fréquents,  la  cause  de 
la  rigidité  spasmodique  con¬ 
génitale  doit  être  cherchée 
dans  les  traumatismes  céré¬ 
braux  ou  médullaires,  — 
hémorragies  cortico-mé- 
ningées,  hématomyélie 
(Schultze,  (1899),  Couve- 
laire  (1903)  consécutifs  à 
un  accouchement  laborieux. 


—  travail  prolongé,  pré¬ 
sentation  vicieuse,  version, 
application  de  forceps, 
état  asphyxique  prolongé 
(Little). 

D’autres  fois  enfin,  on  ne 
trouve  aucune  des  causes  que  je  viens  d’énumérer,  et  il  faut  songer 
à  une  lésion  cérébrale  ou  médullaire,  survenue  pendant  la  vie  intra- 
utérine. 


Fig.  88.  —  Rigidité  spasmodique  congénitale  des  membre.s 
inférieurs  chez  une  .jeune  fille  de  vingt-huit  ans,  née  avant 
terme  —  sept  mois.  Intégrité  des  membres  supérieurs.  Atro¬ 
phie  marquée  des  muscles  des  membres  inférieurs.  Ici 
■  l’équinisme  des  pieds  est  moins  accusé  qu’il  ne  l’est  d’ordi¬ 
naire  dans  le  syndrome  de  Little,  car  à  l’âge  de  sept  ans  les 
tendons  d’Achille  ont  été  sectionnés  (Salpêtrière,  1808). 


11  est  incontestable  que  le  syndrome  de  Little  doit  relever  d’un  déve¬ 
loppement  incomplet  ou  nul  du  système  pyramidal,  mais  il  faut  toujours 
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en  chercher  la  cause  dans  une  altération  siégeant  soit  à  l’origine  —  zone 
corticale  motrice  —  soit  sur  le  trajet  de  ce  faisceau.  11  n’existe  pas,  en 
effet,  Jusqn’ici,  d’autopsie  de  syndrome  de  Little  relevant  d’une  agénésie 
primitive  des  voies  pyramidales;  la  plupart  des  cas  publiés  ayant  trait  à 

des  hydrocéphalies, 
des  porencéphalies 
ou  des  scléroses  cé¬ 
rébrales  dues  à  des 
infections  intra-uté¬ 
rines. 

En  d’autres  ter¬ 
mes,  ici  les  lésions 
sont  les  mêmes  que 
dans  l’hémiplégie 
cérébrale  infantile, 
leur  topographie 
seule  —  extrémité 
supérieure  de  la 
circonvolution 
frontale  ascendan¬ 
te,  lobule  paracen- 
tral  —  est  diffé¬ 
rente.  Même  dans 
les  cas  où  macros¬ 
copiquement  le  cer¬ 
veau  paraît  sain, 
l’examen  histologi¬ 
que  permet  de  cons¬ 
tater  des  lésions  de 
l’écorce  rolandique 
(W.  Spiller,  Mya  et 
Lévi). 

Pour  ma  pai‘t, 
j’ai  eu  jusqu’ici 
l’occasion  de  prati- 

Hg.  89.  —  Kigidité  spasmodique  congénitale  des  quatre  membres  avec  trni<ï  fl ntnnsips 

prédominance  très  marquée  dans  les  membres  inférieurs  —  démarche  4*'^'^*  tiuiujjoica 

pendulaire —  chez  un  homme  de  quarante-quatre  ans,  né  à  terme.  .4  (j0  maladie  de  Lit- 

l'autopsie  :  lésion  médullaire  en  foyer  étendue  sur  un  demi-centimètre  fl  ^ .  i  •  , 

de  hauteur  environ  et  siégeant  au  niveau  du  deuxième  segment  cervi-  lie;  le  premier  CaS 
cal.  Intégrité  macro  et  microscopique  des  hémisphères  et  de  l’isthme  trait  à  Un  illdivi- 
(Bicêtre,  1894-).  (Yoy.  J.  Dejebine,  Deux  cas  de  rigidité  npnsmodique  j  a  .  i 
suivis  d'autopsie.  In  Bull,  de  la  Soc.  de  Mol.,  1897,  p.  261.)  dU  âgC  de  SOixailtC- 

dix-neuf  ans,  né  à 

terme,  atteint  de  rigidité  spasmodique  congénitale  des  membres  infé¬ 
rieurs,  avec  intégrité  absolue  des  membres  supérieurs;  à  l’autopsie,  il 
existait,  sur  la  face  externe  de  chaque  hémisphère  cérébral,  une  poren- 
céphalie  pénétrant  jusque  dans  le  ventricule  latéral  et  siégeant  à  droite 
à  ruiiion  du  tiers  moyen  et  du  tiers  supérieur  de  ce  sillon;  l’examen  du 


TROUBLES  DE.  LA  MOTILITÉ 


309 


cerveau,  de  la  protubérance  et  du  bulbe  en  coupes  sériées  révélait  une 
agénésie  partielle  du  fais¬ 
ceau  pyramidal  (1897).  Les 
deux  autres  cas  (1897  et 
1905)  sont  beaucoup  plus 
importants,  car  ils  démon¬ 
trent  qu’il  existe  une  mala¬ 
die  de  Little  relevant  d’une 
lésion  primitive  de  la  moelle 
épinière,  sans  lésion  aucune 
de  l’encéphale.  Dans  ces 
deux  faits,  il  s’agit  d’adul¬ 
tes,  venus  au  monde  à  terme 
avec  une  paraplégie  avec 
contracture  des  quatre  mem¬ 
bres.  Chez  l’un  de  ces  mala¬ 
des,  mort  à  l’âge  de  qua- 
)-ante-cinq  ans,  les  membres 
supérieurs  commencèrent  à 
s’améliorer  vers  neuf  ou  dix 
ans,  et  c’est  à  cette  époque 
qu’il  tit  ses  premiers  essais 
de  marche  avec  des  béquil¬ 
les  (fig.  89).  Dans  l’autre 
cas  (fig.  90),  les  membres 
supérieurs  restèrent  aussi 
contracturés  que  les  infé¬ 
rieurs  jusqu’à  la  mort  qui 
eut  lieu  à  l’âge  de  soixante- 
six  ans.  Ce  dernier  sujet  ne 
put  jamais  marcher  ni  se 
servir  de  ses  mains  tant  la 
contracture  était  excessive. 

Dans  ces  deux  cas,  enfin,  la 
face  était  intacte  et  l’intelli¬ 
gence  normale.  L’autopsie 
de  ces  deux  malades  montra 
une  intégrité  complète  du 
cerveau,  et  l’examen  de  la 
moelle  épinière  fit  consta¬ 
ter  l’existence  d’une  lésion 
transverse  très  limitée  en 
hauteur,  siégeant  dans  la 
région  cervicale  supérieure, 
lésion  en  foyer,  constituée 

par  un  amas  de  tissu  névroglique  très  vasculaire,  ayant  détruit  la  substance 


Fig.  90.  —  Rigidité  spasmodique  congénitale  —  syndrome  de 
Little  —  chez  un  homme  de  soixante-trois  ans.  Contracture 
très  marquée  des  quatre  membres  et  du  tronc  prédomi¬ 
nant  dans  les  iriembres  inférieurs.  .4maigrissement  des 
membres  sans  atrophie  musculaire  véritable.  Intégrité 
de  la  face  et  des  muscles  des  yeux.  Conservation  de  l’intel¬ 
ligence.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  Intégrité  des' 
sphincters.  Mort  à  l’âge  de  soixante-six  ans.  Autopsie  ;  Inté¬ 
grité  macro  et  microscopique  de  l’encéphale.  Foyer  de 
sclérose  transverse  siégeant  dans  le  troisième  segment 
cervical  de  la  moelle  épinière.  Dégénérescence  des  cordons 
de  Goll  et  de  Burdach  §u-dessus  de  la  lésion.  Au-dessous 
de  cette  dernière,  sclérose  et  agénésie  du  faisceau  pyrami¬ 
dal  croisé  dans  toute  sa  hauteur.  Dégénérescence  du  fais¬ 
ceau  antéro-latéral  descendant  (Bicêtro,  1889).  Voy.  J.  Dejb- 
niKE,  Sur  la  rigidité  spasmodique  congénitale  d’origine 
médullaire  [syndrome  de  Little)  par  lésion  médullaire  en 
foyer  développé  pendant  la  vie  intra-utérine.  Revue  neuro¬ 
logique,  1903,  p.  601. 
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nerveuse  à  ce  niveau.  Au-dessous  de  la  lésion,  il  y  avait  dans  ces  deux 
cas  une  agénésie  très  marquée  du  faisceau  pyramidal  croisé.  Ces  deux 
observations  montrent  que  le  syndrome  de  Little  peut  relever  d’une 
myélite  transverse  primitive,  développée  pendant  la  vie  intra-utérine,  de 
nature  certainement  infectieuse,  et,  dans  mes  deux  cas,  très  probable¬ 
ment  syphilitique.  La  conséquence  de  cette  lésion  précoce  est  l’agénésie 
du  faisceau  pyramidal. 

Au  point  de  vue  sémiologique  on  peut  diviser  le  syndrome  de  Little  en 
deux  grandes  variétés,  suivant  que  le  sujet  qui  en  est  porteur  voit  ou 
non  s’améliorer  progressivement  son  état  à  mesure  qu’il  avance  en  âge. 
Dans  la  première  catégorie,  on  trouve  les  deux  facteurs  suivants  ; 
1“  l’accouchement  laborieux  ;  2°  la  naissance  prématurée  —  ce  terme  étant 
pris  avec  les  restrictions  que  j’ai  déjà  indiquées  précédemment.  Dans 
ces  faits  dont  il  m’a  été  donné  de  voir  un  grand  nombre  d’exemples,  il 
n’existe  pas  de  paralysie  véritable,  l’impotence  est  due  à  la  contracture  et 
non  à  la  faiblesse  musculaire.  Ces  malades,  en  d’autres  termes,  sont  des 
spasmodiques  et  non  des  paralytiques.  Ch(>z  eux  on  n’observe  ni  atrophie 
musculaire,  ni  arrêt  de  développement  des  membres.  L’intelligence  est 
intacte,  l’épilepsie  très  rare.  Enfin  l’état  des  sujets  va  en  s’améliorant  à 
partir  de  la  naissance  sans  aboutir  jamais  cependant  à  la  guérison  com¬ 
plète. 

Ici  il  est  évident  que  dans  ces  cas  il  ne  s’agit  pas  de  lésions  destruc¬ 
tives  intenses,  car,  s’il  en  était  ainsi,  on  ne  constaterait  pas  chez  ces 
malades  cette  amélioration  constante  et  progressive  pendant  un  grand 
nombre  d’années.  Cette  diminution  progressive  de  la  contracture  avec  le 
temps,  qui  ne  s’observe  pas  dans  les  formes  de  syndrome  de  Little  rele¬ 
vant  de  grosses  lésions  destructives  de  l’encéphale  ou  de  la  moelle  épi¬ 
nière,  implique  forcément  l’existence  d’un  processus  anatomique  parti¬ 
culier,  plus  ou  moins  réparable  avec  le  temps.  .Mais  ce  n’est  là  encore 
qu’une  hypothèse. 

Dans  la  deuxième  catégorie  rentrent  les  cas  de  syndrome  de  Little  rele¬ 
vant  de  lésions  matérielles  grossières  des  hémisphères  cérébraux  ou  de 
la  moelle  épinière  —  porencéphalie  ou  foyers  de  ramollissement  (plaques 
jaunes)  bilatéraux  et  siégeant  dans  la  partie  supérieure  de  la  région 
rolandique  (lig.  87)  méningo-encéphalite  ou  sclérose  cérébrale  à  loca¬ 
lisation  analogue  — toutes  lésions  accompagnées  parfois  d’hydrocéphalie 
plus  ou  moins  accusée,  —  d’autres  fois  enfin,  comme  dans  les  cas  per¬ 
sonnels  que  j’ai  rappelés  plus  haut,  il  s’agit  d’une  lésion  médullaire 
primitive  —  myidite  transverse.  —  A  part  ce  dernier  ordre  de  faits,  les 
lésions  sont  ici  les  mêmes  que  celles  que  l’on  rencontre  dans  l’hémiplégie 
cérébrale  infantile,  mais  de  par  leur  localisation  dilférente  —  région 
rolandique  supérieure  —  elles  donnent  lieu  à  des  sylnptomes  prédomi¬ 
nant  dans  les  membres  intérieurs.  Dans  celle  forme  —  dite  aussi  cérébro- 
spinale  —  les  troubles  de  l’intelligence  sont  en  général  constauts,  il 
existe  de  l’arrêt  de  développement  des  membres  inférieurs,  l’épilepsie  est 
très  commune,  tandis  qu’elle  fait  le  plus  souvent  défaut  chez  les  sujets 
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de  la  première  catégorie  et  qu’elle  manque  toujours  chez  les  sujets 
atteints  de  myélite  transverse;  enfin,  l’état  du  malade  ne  s’améliore  pas 
avec  les  années. 

Les  lésions  étant  les  mêmes  que  dans  l’hémiplégie  cérébrale  infan¬ 
tile  double,  mais  n’en  différant  que  par  leur  localisation  —  région  rolan- 
dique  supérieure,  —  on  comprend  que,  dans  cette  forme,  les  symptômes 
de  paralysie,  de  contracture,  d’arrêt  de  développement,  prédominent  et 
même  de  beaucoup  dans  les  membres  inférieurs,  tandis  que  c’est  le  con¬ 
traire  que  l’on  observe  dans  l’hémiplégie  cérébrale  infantile  bilatérale. 
(Voy.  Hémiplégie  infantile.)  Enfin,  dans  le  syndrome  de  Little  relevant 
de  lésions  matérielles  macroscopiques  des  hémisphères  cérébraux,  il  est 
assez  fréquent  de  voir  un  des  côtés  du  corps  plus  pris  que  le  côté  opposé, 
phénomène  que  l’on  n’observe  guère  chez  le  sujet  atteint  de  rigidité 
spasmodique  congénitale,  à  la  suite  d’une  naissance  prématurée  ou  d’un 
accouchement  laborieux. 

Il  est  évident  que  ces  deux  types  opposés  du  syndrome  de  Little  se 
relient  insensiblement  l’un  à  l’autre  par  de  nombreuses  formes  de  tran¬ 
sition.  Aussi,  pour  certains  auteurs  (Freud,  Raymond),  toutes  les  formes 
du  syndrome  de  Little  rentreraient-elles  dans  le  groupe  des  diplégies  céré¬ 
brales,  groupe  qui  d’après  Freud  (1897)  comprendrait  quatre  types  :  la 
rigidité  spasmodique  généralisée,  la  rigidité  spasmodique  paraplégique, 
l’hémiplégie  bilatérale,  la  chorée  générale  avec  athétose  double.  Cette 
classification,  acceptable  avant  que  l’on  connût  les  diplégies  d’origine 
spinale,  ne  l’est  évidemment  plus, aujourd’hui.  Je  crois  qu’actuellement, 
en  se  plaçant  au  point  de  vue  anatomo-pathologique  —  seule  véritable  base 
de  classification  en  neurologie  —  on  doit  regarder  comme  appartenant 
au  syndrome  de  Little  toute  rigidité  spasmodique  congénitale  prédomi¬ 
nant  dans  les  membres  inférieurs,  résultant  d’unè  lésion  portant  soit  sur 
la  région  rolandique  supérieure,  soit  sur  la  moelle  épinière  —  myélite 
transverse. 

Il  me  reste  maintenant  à  établir  le  diagnostic  différentiel  entre  le 
syndrome  de  Little  d’origine  cérébrale  et  le  syndrome  de  Little  par  lésion 
spinale.  Je  crois  que  cette  dernière  n’est  pas  très  rare,  et  que  pendant 
longtemps  on  a  raisonné  trop  théoriquement  en  admettant  que  le  cer¬ 
veau  était  toujours  en  cause  dans  cette  affection.  Du  reste,  je  le  répète, 
sur  trois  cas  de  syndrome  de  Little  que  j’ai  autopsiés,  j’ai  trouvé  deux 
fois  une  lésion  médullaire  primitive  et,  dans  un  de  ces  cas,  il  s’était  fait 
du  côté  des  membres  contracturés  une  amélioration  aussi  grande  que 
dans  bien  des  cas  de  syndrome  de  Little,  regardés  comme  de  nature  céré¬ 
brale  et  consécutifs  à  une  naissance  avant  terme  ou  à  un  accouchement 
laborieux.  Ce  diagnostic  différentiel  est  des  plus  difficile  et  même  impos¬ 
sible  dans  beaucoup  de  cas.  Lorsque  chez  un  sujet  fortement  contracturé 
des  quatre  membres  on  constatera  :  l’intégrité  de  l’intelligence  et  de  la 
face,  l’absence  d’épilepsie  et  de  paralysie  des  muscles  des  yeux,  alors 
on  pourra  porter  le  diagnostic  de  syndrome  de  Little  par  lésion  médul¬ 
laire  transverse,  car,  dans  les  cas  de  syndrome  de  Little  par  lésion  céré- 
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braie  lorsque  la  contracture  des  quatre  membres  est  très  intense,  l’intel¬ 
ligence  et  la  face  sont  toujours  touchées,  l’épilepsie  est  très  fréquente  et 
les  muscles  des  yeux  ne  sont  pas  intacts.  En  dehors  de  ces  cas,  et  lorsque 
la  contracture  des  quatre  membres  est  très  légère,  je  ne  crois  pas  que 
l’on  puisse  établir  le  diagnostic  différentiel.  Lorsque  les  membres  infé¬ 
rieurs  sont  seuls  pris,  la  présence  de  l’épilepsie  partielle,  comme  dans  un 
de  mes  cas,  pourra  assurer  le  diagnostic  d’une  lésion  cérébrale.  En 
l’absence  de  ce  signe  je  ne  vois  pas  d’élément  de  diagnostic  qui  jusqu’ici 
permette,  un  cas  de  rigidité  congénitale  à  forme  uniquement  paraplégique 
étant  donné,  de  dire  s’il  relève  d’une  altération  cérébrale  ou  médullaire. 

Paraplégie  spasmodique  familiale.  —  La  paraplégie  spasmodique 
peut  se  développer  lentement  et  progressivement  plus  ou  moins  long¬ 
temps  après  la  naissance,  chez  un  enfant,  chez  un  adolescent  ou  môme 
un  adulte.  Le  plus  souvent  ces  faits  ont  été  observés  chez  plusieurs 
enfants  d’une  même  famille,  et,  dans  quelques  cas,  l’hérédité  similaire 
directe  a  été  notée  chez  les  ascendants  —  paraplégie  spasmodique  fami¬ 
liale  —  (Kratît-Ebing,  Strümpell,  Tooth,  Erb,  Souques,  Raymond, 
Lorain,  iNewmark,  Bono).  Dans  deux  cas  rapportés  par  Strümpell  (1895 
et  1904),  il  existait  une  sclérose  combinée  primitive  des  faisceaux  pyra¬ 
midaux,  cérébelleux  direct  et  de  Goll,  ces  mêmes  lésions  ont  été  retrou¬ 
vées  par  Newmark  (1904  et  1911)  dans  deux  autopsies  de  cas  également 
familiaux. 

Par  contre,  dans  un  cas  publié  par  Raymond  et  Rose  (1909),  on  ne 
trouva  ancune  lésion  dans  la  moelle  épinière.  Il  s’agissait  d’un  cas 
familial  —  deux  sœurs.  Ainsi  qu’on  le  voit  la  question  de  l’anatomie 
pathologique  de  la  paraplégie  spasmodique,  familiale  n’est  pas  encore 
complètement  élucidée,* car,  à  côté  des  cas  où  l’on  a  trouvé  des  lésions  de 
la  moelle  épinière,  il  en  est  d’autres  où  ces  lésions  font  défaut. 

La  paraplégie  spasmodique  survenant  lentement  et  progressivement 
chez  un  enfant,  un  adolescent  ou  un  adulte,  constitue-t-elle  une  entité 
morbide  ayant  pour  substratum  anatomique  une  sclérose  primitive  des 
cordons  latéraux  comme  l’avaient  soutenu  Erb  en  1875  et  Charcot  quelques 
années  plus  tard,  avec  certaines  restrictions  il  est  vrai?  La  question  n’est 
pas  encore  complètement  résolue.  J’ai  rapporté  avec  Sottas  en  1 896  une 
observation  qui  constitue  un  document  en  faveur  de  l’existence  de  la' 
paralysie  spinale  spasmodique  d’Erb,  du  tabes  dorsal  spasmodique  de 
Charcot.  Dans  mon  cas,  il  s’agissait  d’un  homme  âgé  de  quarante-cinq 
ans,  chez  lequel  s’était  manifestée  à  l’âge  de  quarante-deux  ans  une 
paraplégie  spasmodique  à  développement  lent  et  progressif,  ayant  débuté 
par  de  la  faiblesse  des  jambes;  au  bout  de  dix  ans  l’état  du  malade  était 
resté  stationnaire.  L’examen  anatomique  démontra  l’existence  d’une  sclé¬ 
rose  isolée  et  systématique  des  faisceaux  pyramidaux  avec  une  sclérosé 
légère  des  cordons  de  Coll  dans  la  région  cervicale.  Minkowski,  Nonne' 
ont  publié  des  faits  analogues. 
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IV.  —  Paraplégies  fonctionnelles. 

Je  fais  rentrer  dans  ce  groupe  la  paraplégie  des  neurasthéniques,  la 
paraplégie  hystérique,  la  basophobie  et  autres  troubles  fonctionnels  de 
la  marche. 

11  faut  y  joindre  également  certaines  paralysies  transitoires,  passa¬ 
gères  ou  quelquefois  périodiques,  de  cause  encore  indéterminée. 

Paraplégie  neurasthénique.  —  Il  n’existe  pas  à  proprement  parler 
une  paraplégie  neurasthénique.  Ce  que  l’on  observe  quelquefois  chez  ces 
malades  c’est  une  apparition  rapide  de  la  fatigue  dans  les  membres  à 
l’occasion  du  moindre  effm  t  et  parfois  l’exagération  des  réflexes  tendi¬ 
neux.  Elle  est  plus  marquée  aux  membres  inférieurs  qu’aux  membres 
supérieurs.  Ce  n’est  pas  à  proprement  parler  une  paraplégie  au  sens 
propre  du  mot,  mais  un  épuisement  parfois  rapide  de  la  force  muscu- 
laii-e.  Son  début  est  brusque  ou  insidieux  et  dépend  quelquefois  de  la 
cause  même  de  la  neurasthénie.  Elle  succède  toujours  à  une  émotion  — 
choc  physique  ou  moral.  Lorsque  l’amaigrissement  du  malade  est  consi¬ 
dérable,  l’émaciation  des  membres  inférieurs  peut  entrer  aussi  en  ligne 
de  compte  dans  la  genèse  de  la  faiblesse  des  jambes.  Cette  faiblesse  offi-e 
ceci  de  paidiculier,  qu’elle  est  généralement  plus  intense  le  matin  au 
réveil  et  diminue  progressivement  jusqu’au  soir  :  elle  consiste  moins 
dans  l’impossibilité  d’exécuter  un  mouvement  ou  dans  une  diminution 
de  l’énergie  de  ce  dernier  que  dans  l’impossibilité  de  répéter,  de  pro¬ 
longer  l’effort,  mais,  et  j’insiste  sur  le  fait,  il  ne  s’agit  pas  ici  de  para¬ 
plégie  véritable.  Souvent  du  reste,  chez  ces  malades,  la  faiblesse  des 
membres  inférieurs  est  associée  à  une  staso-baso-phobic  plus  ou  moins 
marquée. 

Paraplégie  hystérique.  —  Dans  l’hystérie,  la  paraplégie  peut  revêtir 
tous  les  aspects  cliniques,  elle  peut  porter  uniquement  sur  la  motilité  ou 
être  accompagnée  de  troubles  de  la  sensibilité  qui  dans  certains  cas 
peuvent  être  extrêmement  accusés.  Elle  peut  être  flasque,  totale  et  abso¬ 
lue,  ou  s’accompagner  aussi  de  contracture,  ce  qui  est  fréquent.  Lorsque 
la  contracture  existe,  elle  peut  à  elle  seule  expliquer  la  paraplégie  et, 
selon  les  groupes  musculaires  les  plus  atteints,  imprimer  aux  membres 
des  attitudes  extrêmement  variées,  dont  la  plus  commune  —  membres 
inférieurs  en  extension  avec  équinisme  des  pieds  —  est  en  tous  points 
semblable  à  celle  de  la  paraplégie  spasmodique  par  lésion  médullaire. 
Cet  équinisme  peut  parfois  être  excessif  (fig.  228).  (Yoy.  Contracture.) 

La  paraplégie  spasmodique  hystérique  est  susceptible  d’apparaître 
brusquement  à  la  suite  d’une  émotion  et  de  disparaître  de  même.  D’autre 
fois  elle  se  produit  lentement,  et  rétrocède  de  la  môme  manière.  D’une 
manière  générale  les  l'éflexes  tendineux  ne  sont  pas  modifiés.  On  a  cité 
cependant  des  cas  où  ils  étaient  exagérés.  Les  sphincters  sont  intacts, 
du  moins  dans  l’immense  majorité  des  cas. 
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La  parapJégit*.  hystérique  peut  se  compliquer  quelquefois  d’atrophie 
musculaire  susceptible  d’atleindre  parfois  un  degré  très  accusé  (fig.  9i  ). 
(^Voy.  Atrophie  musculaire  hystérique.) 

La  durée  de  la  paraplégie  hystérique  est  très  variable,  de  quelques 
jours  à  plusieurs  années.  C’est  avant  tout  une  question  de  thérapeutique. 


Fig.  91.  —  Paraplégie  hystérique  datant  de  cinq  ans,  avec  atrophie  trè.s  accusée  des  muscles  paralysés 
che^  un  homme  de  quarante-six  ans  (Bicêtre,  1892). 


Dans  les  cas  anciens  accompagnés  de  contracture  il  n’est  pas  rare  d’ob¬ 
server  des  rétractions  hbro-musculaires,  en  particulier  de  la  plante  des 
pieds  qui,  une  fois  la  paraplégie  guérie,  constituent  un  sérieux  obstacle 
à  la  station  debout  et  à  la  marche  (fig.  511).  .l’ai  insisté  sur  le  rôle  joué 
par  l’émotion  dans  la  genèse  de  cette  paraplégie  comme  du  reste  dans 
la  genèse  de  toutes  les  manifestations  de  l’hystérie  et  je  tiens  à  men¬ 
tionner  ici  le  fait,  que,  chez  plusieurs  sujets  atteints  de  paraplégie  hys- 
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térique  que  j’ai  observés,  il  existait  depuis  l’enfance  une  tendance  à 
sentir  une  faiblesse  se  produire  «  dans  les  jambes  »  à  l’occasion  de  la 
moindre  émotion. 

Basophobie  [  Phobie  de  la  station  debout  et  de  la  marche,  staso-baso- 
phobie). —  Chez  les  neurasthéniques,  chez  les  hystériques,  souvent  aussi 
chez  des  suje  s  qui  ne  présentent  pas  un  état  névropathique  nettement 
déterminé,  mais  qui  ont  cependant  un  fonds  d’émotivité,  on  voit  survenir 
à‘  la  suite  de  causes  morales,  quelquefois  à  la  suite  d’un  traumatisme 
sou  vent  léger,  une  chute  par  exemple,  —  toujours  somme  toute  à  la  suite 
d’une  émotion  —  divers  troubles  de  la  station  debout  et  de  la  marche 
plus  ou  moins  associés  entre  eux.  Certains  sujets  éprouvent  la  plus 
grande  difficulté  à  se  tenir  debout  en  équilibre,  ils  prétendent  que  leurs 
jambes  sont  trop  faibles  pour  les  porter,  et  s’ils  ne  sont  pas  soutenus 
ils  ont  peur  de  s’effondrer  à  terre.  D’autres  fois  ils  peuvent  tenir  sur  leurs 
jambes  mais  ne  peuvent  marcher  sans  soutien.  Ces  malades  ne  sont 
autre  chose  que  des  «  phobiques  »  de  la  marche  et  surtout  de  la  marche 
dans  les  mes,  c.ar  chez  eux  ils  se  comportent  comme  des  sujets  normaux. 
Le  diagnostic  est  des  plus  faciles  car  ici  il  n’y  a  pas  de  paraplégie  mais 
bien  un  étal  émotif  qui  empêche  le  sujet  de  se  servir  de  ses  jambes.  Cet 
état  de  basophobie  se  rencontre  encore  assez  souvent  associé  à  la  para¬ 
plégie  par  lésion  organique  et  il  en  exagère  parfois  notablement  les  symp¬ 
tômes. 

Dans  le  cadre  des  paraplégies  fonctionnelles  rentrent  encore  les  para¬ 
plégies  réflexes  décrites  par  Charcot  :  «  ce  sont  des  affections  parétiques 
ou  paralytiques  des  membres  inférieurs,  survenant  dans  le  cours  de 
certaines  affections  des  voies  urinaires  et  paraissant  devoir  être  rattachées 
à  celles-ci,  à  titre  d’effet  consécutif,  d’affection  deutémpathique  ».  Il  est 
plutôt  question,  dans  ces  cas,  de  faiblesse  des  membres  inférieurs  que  de 
paralysie  à  proprement  parler  :  les  symptômes  sont  transitoires  ;  les  acci¬ 
dents  débutent  brusquement  et  disparaissent  de  même.  Cette  question 
des  paraplégies  dites  indexes  est  du  reste  encore  des  plus  obscure  et 
nécessite  de  nouvelles  recherches.  Je  n’en  ai  jusqu'ici  pour  ma  part  jamais 
encore  observé  d’exemple. 

En  dehors  de  la  paraplégie  par  sclérose  des  cordons  latéraux  chez  les 
tabétiques  —  sclérose  combinée  —  et  dont  j’ai  parlé  plus  haut,  je  tiens  à 
dire  quebiues  mots  d’une  paraplégie  de  nature  fonctionnelle  que  j’ai 
observée  quelquefois  chez  ces  malades,  à  la  suite  de  crises  de  douleurs 
fulgurantes  des  membres  inférieurs  ayant  présimté  une  intensité  et  une 
durée  peu  ordinaires.  Il  s’agit  d’une  paraplégie  flasque,  pouvant  être 
totale,  absolue  et  se  terminant  peu  à  peu  par  la  guérison  dans  l’espace 
de  quebiues  semaines.  Dans  ces  cas  il  s’agit  sans  doute  de  paraplégie 
par  épuisement,  d’une  sorte  d’inhibition  de  la  motricité,  due  à  une 
excitalion  douloureuse  trop  prolongée. 
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V.  —  Paralysies  intermittentes  et  paralysies  périodiques. 


Dans  cette  classe  rentrent  tonie  une  catégorie  de  paralysies  dont  la 
pathogénie  est  encore  fort  obscure  et  qui  ont  pour  principal  caractère 
d’être  périodiques,  intermittentes. 

Un  certain  nombre  de  ces  faits  rentrent  dans  le  domaine  de  la  mala¬ 
ria.  On  rencontre,  en  effet,  parfois  dans  cette  affection  des  paralysies 
intermittentes,  accompagnées  ou  non  de  troubles  du  côté  de  la  sensibilité 
et  des  sphincters,  durant  quelques  heures  et  disparaissant  avec  l’apparition 
d’une  sorte  de  crise  sudorale.  Ces  attaques  de  paralysie  peuvent  affecter 
le  type  quotidien  ou  le  type  sérié,  et  sont  favorablement  modifiées  par  la 
quinine. 

Paralysie  périodique.  —  Plus  importants  et  d’une  interprétation  beau¬ 
coup  plus  délicate  sont  les  faits  dé  paralysie  périodique,  observés  pour 
la  première  fois  par  Westphal  (1885).  Ici  la  symptomatologie  est  la  sui¬ 
vante  :  Un  sujet  bien  portant  est  pris  très  rapidement  d’une  paralysie 
des  quatre  membres  et  du  tronc,  paralysie  tlasque  avec  intégrité  de  la 
sensibilité  et  en  général  des  sphincters.  Les  membres  inférieurs  sont  en 
général  pris  les  premiers,  puis  les  muscles  du  tronc  et  des  membres  supé¬ 
rieurs  se  paralysent  à  leur  tour.  Le  plus  souvent,  pas  toujours  cependant, 
les  muscles  de  la  face,  de  la  langue  et  du  pharynx  sont  intacts.  Dans 
quelques  cas  on  a  observé  pendant  la  crise  de  paralysie  une  dilatation  du 
cœur  (Oppenheim,  Goldffam,  Mitchell,  Hirsch).  L’état  des  réflexes  tendi¬ 
neux  est  proportionnel  à  l’intensité  de  la  paralysie,  ils  diminuent  d’abord 
puis  disparaissent  complètement.  H  en  est  de  même  pour  l’excitabilité 
mécanique,  faradique  et  galvanique  des  nerfs  et  des  muscles  qui,  s’affai¬ 
blissant  progressivement,  finit  par  disparaître  complètement.  Les  muscles 
paralysés  finissent  par  ne  plus  répondre  à  aucune  excitation  —  réaction 
cadavérique.  Il  n’y  a  pas  de  fièvre,  mais  le  malade  accuse  de  la  soif  et 
il  transpire  beaucoup.  L’accès  de  paralysie  disparaît  graduellement  et  la 
motilité  redevient  normale.  Le  début  de  l’accès  se  fait  la  nuit  et  se  ter¬ 
mine  en  général  vers  midi.  Le  retour  de  ces  accès  n’a  rien  de  fixe;  ils 
peuvent  être  quotidiens,  hebdomadaires  ou  survenir  à  une  époque  plus 
éloignée.  Dans  l’intervalle  des  crises  le  sujet  est  normal. 

Les  faits  de  ce  genre  sont  aujourd’hui  déjà  assez  nombreux  (Hartwig, 
Cousot,  Fischl,  Goldffam,  Greidenberg,  etc.).  Cousot  (1887)  a  montré  que 
cette  affection  pouvait  avoir  un  caractère  familial.  Sa  durée  est  indéter¬ 
minée,  elle  peut  même  persister  toute  la  vie  comme  chez  le  malade  de 
Westphal  et  dans  un  des  cas  de  Cousot.  On  ne  sait  encore  rien  de  précis 
sur  l’anatomie  pathologique  de  cette  singulière  affection.  Westphal  et 
Oppenheim  ont  constaté  quelques  modifications  histologiques  des  muscles 
dans  des  fragments  excisés  sur  le  vivant,  et  Goldffam  a  trouvé  une 
hypertrophie  avec  vacuolisation  et  dégénérescence  cireuse  du  faisceau 
primitif. 
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On  ne  peut  faire  encore  que  des  hypothèses  sur  la  nature  de  la  para¬ 
lysie  périodique.  L’évolution  intermittente  de  ces  paralysies  exclut  toute 
idée  de  lésion,  au  sens  anatomique  du  mot.  L’hypothèse  la  plus  vraisem¬ 
blable  est  celle  d’une  sorte  d’auto-intoxication  à  décharges  paroxystiques, 
avec  inhibition  passagère  des  centres  nerveux  ou  de  leurs  terminaisons 
motrices  périphériques.  La  présence  de  toxines  et  d’albumine  dans 
l’urine,  constatée  dans  quelques  cas,  est  en  faveur  de  cette  opinion. 

C’est  par  conséquent  une  paralysie  fonctionnelle,  sans  lésion  appré¬ 
ciable,  de  cause  toxique  ou  auto-toxique. 

Le  diagnostic  des  paralysies  intermittentes  dues  à  la  malaria  n’olfre 
pas  de  difficultés  si  l’attention  est  attirée  de  ce  côté;  on  les  rencontre,  en 
effet,  chez  d’anciens  paludéens. 

Quant  à  la  paralysie  périodique  proprement  dite,  son  diagnostic  est 
facile  et  la  paralysie  ascendante  aiguë  ne  saurait  prêter  à  confusion, 
étant  donnée  sa  marche  grave  et  progressive. 

A  certains  égards  ces  paralysies  transitoires  sont  à  rapprocher  de  la 
myasthénie  grave  pseudo-paralytique,  —  syndrome  d’Erb  —  Goldflam, 
paralysie  bulbaire  asthénique. 

On  observe,  en  effet,  dans  cette  affection  des  paroxysmes  paralytiques 
au  cours  de  l’état  myasthénique  permanent.  Il  est  vraisemblable  qu’il 
s’agit  également  dans  ces  cas  de  troubles  nerveux  auto-toxiques. 

Il  n’existe  dans  ces  cas  ni  douleurs,  ni  troubles  circulatoires  ;  les 
troubles  moteurs  consistent  plutôt  en  asthénie  profonde,  fatigabilité 
extrême,  et  épuisement  très  rapide  de  la  force  musculaire,  qu’en 
véritables  paralysies.  Le  repos  fait  disparaître  cet  épuisement  musculaire. 
L’existence  à  peu  près  constante  de  troubles  asthéniques  du  côté  des  nerfs 
crâniens  —  ptosis,  paralysies  oculaires,  phénomènes  bulbaires  —  et  la 
réaction  spéciale  des  muscles  atteints,  rendent  facile  le  diagnostic, 
de  la  myasthénie  pseudo-paralytique.  (Voy.  Réaction  myasthénique.) 

II.  —  ATROPHIES  MUSCULAIRES 

Sous  le  nom  à' atrophie  musculaire,  on  entend  un  trouble  de  la  nutri¬ 
tion  des  muscles  striés,  caractérisé  par  la  diminution  de  leur  volume. 
Cette  lésiôn,  qui  aboutit  en  dernière  analyse  à  la  disparition  complète  de 
la  fibre  musculaire,  peut  être  de  nature  variable  selon  la  variété  d’atro¬ 
phie  à  laquelle  on  a  affaire.  En  effet,  si  l’embryogénie  montre  que  les 
muscles  striés  se  développent  aux  dépens  du  feuillet  moyen  du  blasto¬ 
derme  et  que  par  conséquent  ils  sont,  pendant  une  certaine  période  de 
leur  développement,  indépendants  du  système  nerveux  central,  il  n’en  est 
pas  moins  vrai  que  dès  qu’ils  sont  pourvus  d’une  plaque  motrice  et  que, 
partant  à  l'irritabilité  musculaire  fait  place  la  motilité  volontaire  et 
réflexe,  leur  nutiition  et  par  conséquent  leur  volume  sont  étroitement 
subordonnés  à  l’intégrité  de  leurs  centres  trophiques. 

Il  existe  donc  deux  grandes  classes  d’atrophie  musculaire  au  point  de 
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Yue  étiologique  et  parlant  pathogénique  :  l’atrophie  musculaire  relevant 
d’une  lésion  de  nutriti"n  agissant  isolément  et  primitivement  sur  le  fais¬ 
ceau  primitif  —  atrophie  musculaire  protopathique —  et  l’atrophie  mus¬ 
culaire  produite  par  une  lésion  des  centres  trophiques  —  cellule  motrice 
avec  son  prolongement  cylindre-axile  —  atrophie  musculaire  de  cause 
nerveuse  ou  deutér apathique. 

Diagnostic  de  l’atrophie  musculaire.  —  L’atrophie  n'est  sou¬ 
vent  qu’un  degré  plus  avancé  de  l’amaigrissement.  Toutefois,  dans  l’amai¬ 
grissement,  même  excessif,  il  existe  une  dilféi  ence  avec  l’atrophie  pro¬ 
prement  dite.  L’amaigrissement  est  général  et  porte  sur  tous  les  muscles 
du  corps,  tandis  que  l’atrophie  musculaire,  quelque  intense  qu’elle  soit, 
est  toujours  plus  prononcée  dans  certains  muscles  ou  groupes  de  mincies 
que  dans  d’autres.  C’est  là  du  reste  dans  l’espèce  une  distinction  pure¬ 
ment  théorique;  les  amaigrissements  des  cachectiques  n’étant  en  réalité 
que  des  amyotrophies  généralisées. 

Cliniquement  il  est  facile  de  reconnaître  une  atrophie  musculaire,  car 
le  plus  souvent  elle  s’impose  à  la  première  inspection  du  sujet  par  l’exis¬ 
tence  de  méplats  là  où  existent  à  l’état  normal  des  saillies  musculaires, 
ainsi  que  par  la  déformation  des  membres  ou  leur  attitude  vicieuse. 
Lorsque  l’atrophie  est  encore  très  légère,  si  elle  est  symétrique  —  et 
c’est  souvent  le  cas  —  elle  pourra  échapper  à  l’observateur  ou  le  laisser 
dans  le  doute.  Lorsqu’elle  est  unilatérale  elle  sera,  du  fait,  de  la  compa¬ 
raison  avec  le  côté  sain,  facile  à  reconnaître  même  tout  au  début.  Du 
reste  on  ne  se  contentera  pas  de  rechercher  l’état  du  volume  des  muscles, 
mais  pn  aura  soin  d’étudier  l’état  de  leurs  fonctions  et  on  pourra  appré¬ 
cier  ainsi  une  oiminulion  de  force  dans  des  cas  où  le  volume  du  muscle 
n’est  pas  très  nettement  diminué.  Il  faut  encore  tenir  compte  de  la 
situation  plus  ou  moins  profonde  des  muscles  et  se  souvenir  que  dans 
bien  des  cas  l’atrophie  musculaire  est  plus  ou  moins  masquée  par  de 
l’adipose  sous-cutanéc;  —  c’est  là  un  fait  banal  dans  Và  paralysie  infan¬ 
tile.  —  Il  faut  en  outre  savoir  qu’un  muscle  déjà  plus  ou  moins  atrophié 
en  réalité  peut,  par  sclérose  ou  adipose  de  son  tissu  interstitiel,  pré¬ 
senter  soit  un  volume  normal,  soit  un  volume  au-dessus  de  la  normale 
—  pseudo-hypertrophie  musculaire.  — -  J’ajouterai  enfin  que  l’examen 
de  la  contractilité  faradique  et  galvanique  des  nerfs  et  des  muscles  sera 
toujours  d’un  précieux  secours  pour  afhrmcr  Texislence  d’une  atrophie, 
dans  les  cas  où  l’inspection  et  la  palpation  n’auront  donné  que  des  l'ésul- 
tats  douteux  ou  incertains  (voy.  Sémiologie  de  Vétat  électricjue  des  nerfs 
et  des  muscles).  Quant  à  la  biopsie,  ce  n’est  guère  une  méthode  de  dia¬ 
gnostic  et,  pour  ma  part,  je  crois  qu’il  n’y  a  lieu  d’y  avoir  recours  que 
dans  des  cas  tout  à  fait  exceptionnels  et  loi  sque  l’intérêt  scientifique  et 
celui  du  malade  sont  à  la  fois  en  cause. 

Sémiologie  des  atrophies  musculaires.  —  L’atrophie  mus- 
eiilaire  est  un  syndrome  n’ayant  pas  jtar  lui-même  de  valeni-  diagnos- 
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tique  et  partant  sémiologique.  C’est  dans  la  topographie  el  l’évolution 
de  l’atrophie,  dans  la  présence  ou  l’absence  de  symptômes  surajoutés 
<|ue  se  trouvent  les  éléments  de  ce  diagnostic. 

La  topographie  de  l’atrophie,  lorsqu’elle  est  égale  et  symétrique  des 
deux  cotés,  est  un  signe  de  réelle  valeur  au  point  de  vue  de  la  nature  des 
lésions  dont  relève  cette  dernière.  D’une  manière  générale  on  peut  dire 
que  les  atrophies  musculaires  prolojiathiques  débutent  par  la  racine  des 
membres,  tandis  que  les  atrophies  musculaires  de  cause  nerveuse  débu¬ 
tent,  au  contraire,  par  l’extrémité  de  ces  derniers.  C’est  ainsi  en  effet 
que,  dans  la  myopathie  atrophique  progressive,  les  muscles  des  épaules 
et  des  bras  se  prennent  longtemps  avant  ceux  de  l’avant-bras  et  de  la 
main,  et  que  ceux  du  bassin  et  des  cuisses  sont  également  atteints  avant 
ceux  des  jambes  et  des  pieds.  Par  contre,  dans  les  atrophies  musculaires 
de  cause  nerveuse  —  myélopnthique  ou  névritique  —  c’est  par  les 
muscles  des  extrémités  que  débute  l’affection,  et  ce  n’est  que  plus  tard 
que  les  muscles  de  la  racine  des  membres  se  prennent  à  leur  tour. 

On  peut  donc,  à  première  vue,  à  l’inspection  d’un  atrophique,  avoir 
déjà  des  présomptions  sérieuses  sur  la  nature  du  processus  dont  relève 
son  atrophie,  selon  que  cette  dernière  prédomine  à  la  racine  ou  à  la  péri¬ 
phérie  des  membres;  mais  ce  ne  sont  là  que  des  présomptions  et  non 
des  signes  de  certitude.  En  effet,  l’atrophie  musculaire  de  cause  myopa- 
thique  [leut  prédominer  dans  l’extrémité  des  membres,  ainsi  que  le  mon¬ 
trent  le  cas  d’Oppenheim  et  Cassirer  (hSD.S)  et  celui  que  j’ai  rapporté 
avec  André-Thomas  [myopathie  à  type  périphérique,  1 904) .  Les  cas  publiés 
par  Gowers  —  Myopathy  and  a  distal  form  (1902)  —  par  Spiller  (1907) 
(dans  ce  cas  le  diagnostic  fut  vérifié  par  l'autopsie)  par  Batten  (1909), 
Cottin  et  Naville  (1912),  Spiller  (1913),  viennent  encore  à  l’appui  de  celle 
manière  de  voir.  D’un  autre  côté,  l’atrophie  musculaire  de  c.üwsq.  nerveuse 
n’est  pas  toujours  plus  marquée  à  la  périphérie  des  membres  qu’au 
niveau  de  leur  racine.  Des  exceptions  à  la  règle  ont  été  signalées, 
—  assez  rarement,  il  est  vrai,  —  dans  certaines  atrophies  myélopathi- 
ques,  telles  que  la  poliomyélite  chronique  et  la  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique  ;  elles  ont  été  rencontrées  également  dans  la  syringomyélie,  la 
poliomyélite  aiguë  de  l'enfance  et  de  l’adulte.  Dans  l’atrophie  musculaire 
névritique  entin,  l’atrophie  peut  de  même  respecter  pendant  plus  ou 
moins  longtemps  les  muscles  des  extrémités.  Mais,  je  le  répète,  celte 
distribution  de  l’atrophie  est  rare  dans  les  atrophies  musculaires  de 
cause  médullaire  et  tout  à  fait  exceptionnelle  dans  celles  qui  relèvent  de 
la  névrite  périphérique. 

Dans  les  radiculites,  l’atrophie  musculaire  peut  êlre  plus  marquée  ou 
même  n’exister  qu’au  niveau  de  la  racine  du  membre,  —  c’est  une  qnes- 
tion  de  localisation  de  la  lésion  —  mais  le  fait  ne  pourra  prêter  à 
confusion,  car  les  radiculites  bilatérales  sont  peu  fréquentes  et  leurs 
autres  symptômes  —  douleurs,  troubles  de  la  sensibilité  —  les  feront 
facilement  reconnaître.  (Voy.  Paralysies  radiculaires.) 
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A.  —  Atrophies  musculaires  protopatbiques,  autonomes,  par  dystrophie 
primitive  de  la  fibre  striée. 

J’éliminerai  tout  d’abord  l’atrophie  musculaire  cachectique.  Ici  l’atro¬ 
phie  des  muscles  n’est  qu’un  symptôme  relativement  peu  important, 
relevant  de  la  même  cause  que  la  cachexie,  c’est-à-dire  de  la  dénutrition 
générale,  et  partant  d’un  diagnostic  facile.  Mais  toutes  les  atrophies 
musculaires  des  cachectiques  ne  relèvent  pas  uniquement  de  cette  cause 
et,  sous  l’influence  d’auto-intoxications  diverses  ou  de  l’infection  primi¬ 
tive  qui  a  déterminé  la  cachexie,  l’atrophie  musculaire  peut  être  la  consé¬ 
quence  d’un  processus  névritique.  Le  fait  a  été  observé  quelquefois  dans 
le  cancer  (Klippel)  et,  dans  la  tuberculose,  l’atrophie  musculaire  par 
névrite  n’est  pas  très  rare.  Je  reviendrai  sur  ce  sujet  à  propos  des  atro¬ 
phies  de  cause  névritique.  Je  mentionnerai  encore,  dans  les  dystrophies 
musculaires  autonomes,  l’atrophie  des  faisceaux  primitifs  dans  les  cas 
d’artério-sclérose,  d’artérite,  ou  de  compression  intense  et  prolongée  des 
troncs  artériels.  11  s’agit  ici,  du  reste,  d’atrophies  localisées  à  quelques 
muscles  et  qui  -s’accompagnent  tantôt  de  phénomènes  de  claudication 
intermittente,  fantôt’de  gangrène  des  extrémités,  tantôt  enfin  de  rétrac¬ 
tions  fibro-muscLilaires. 

Myopathie  atrophique  progressive.  —  (Lakdouzy  etDEJERixE.) 
—  Myopathie  progressive  primitive  (Charcot.)  —  Dystrophie  muscu¬ 
laire  primitive  (Erb.)  —  Les  signes  physiques  et  les  renseignements 
fournis  par  le  sujet,  et  pouvant  orienter  l’observateur  vers  le  diagnostic 
d’une  myopathie  atrophique  progressive  sont  bien  connus  actuellement. 

Ce  qui  frappe  tout  d’abord,  c’est  la  topographie  de  l’atrophie  qui,  dans 
l’immense  majorité  des  cas,  est  beaucoup  plus  accusée  dans  les  muscles 
de  la  racine  des  membres  qu’au  niveau  de  l’extrémité  de  ces  derniers  où 
au  contraire  elle  fait  le  plus  souvent  défaut.  C’est  ensuite  la  disposition 
symétrique  de  cette  atrophie.  Quel  que  soit  le  groupe  musculaire  atteint, 
qu’il  s’agisse  des  muscles  des  jambes,  des  bras  ou  de  la  face,  l’atrophie 
est  sensiblement  égale  des  deux  côtés  ;  une  prédominance  marquée 
d’un  côté  est  fort  rare  (fig.  92)  ;  la  forme  unilatérale  (Mingazzini,  1913) 
est  exceptionnelle.  Ce  caractère  de  symétrie  absolue  n’est  pas  du 
reste  spécial  à  la  myopathie,  mais  s’observe  aussi  dans  les  atrophies 
musculaires  de  cause  nerveuse.  En  dehors  des  atrophies  musculaires 
relevant  de  la  poliomyélite  aiguë,  de  radiculites  ou  de  lésions  limitées  à 
un  tronc  nerveux,  il  est  rare  en  effet  dans  l’atrophie  musculaire  de  cause 
myélopathique,  névritique  ou  myopathique,  de  voir  l’atrophie  prédominer 
d’une  façon  marquée  dans  un  côté  du  corps. 

D’un  autre  côté,  le  myopathique  est  souvent  un  enfant,  ou  un  adoles¬ 
cent,  ou  bien  un  adulte  chez  lequel  le  début  de  l’affection  remonte  à 
l’époque  de  sa  jeunesse.  Ce  n’est  pas  qu’un  adulte  ou  môme  un  sujet 
âgé  ne  puissent  être  atteints  de  myopathie,  la  chose  a  été  signalée  et  j’ai 


TROUBLES  DE  LA  MOTILITE.  321 

élé  à  même  de  la  constater  (tîg.  101),  mais  ce  fait  constitue  une  excep¬ 
tion,  contrairement  à  ce  que  l’on  observe  dans  l’atrophie  musculaire 
myélopathique  —  poliomyéliie  chronique,  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique  —  où  le  début  dans  l’enfance  ou  l’adolescence  est  très  rare. 


Enfin,  et  c’est  là  encore  caractère  distinctif  important,  l’atrophie  myO' 
pathique  est  très  souvent  une  maladie  héréditaire  ou  familiale. 

I.orsqu’on  se  trouve  en  présence  des  caractères  cliniques  que  je  viens- 
d’énoncer,  et  dont  le  plus  important,  et  de  beaucoup,  est  la  topographie  de 
l’atrophie,  le  diagnostic  d’alrophie  myopathique  est  déjà  très  probable  et  la 
certitude  devient  complète  s’il  s’y  ajoute  les  symptômes  suivants  qui  sont  : 

1“  L’extrême  rareté,  pour  ne  pas  dire  l’absence  constante  de  con¬ 
tractions  tibrillaires  ; 

2“  L’état  des  réflexes  tendineux  qui  sont,  suivant  les  cas,  intacts,  dimi¬ 
nués  ou  abolis,  et  cela  le  plus  souvent  au  prorata  de  l’atrophie  des  muscles; 

Dejeuixi;.  —  Séiiiiologio.  21 
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5“  La  présence  très  fréquente  sur  certains  muscles,  soit  à  l’état  de 
repos,  soit  surtout  à  l’état  de  contraction,  de  saillies  arrondies,  se 
présentant  parfois  lorsque  le  muscle  se  contracte  sous  forme  de  véri¬ 
tables  boules.  On  les  rencontre  surtout  dans  les  muscles  deltoïdes  et 

biceps  brachiaux 
(fig.  93),  ainsi  que 
dans  ceux  de  la  ré¬ 
gion  antérieure  de 
la  cuisse  et  ils  siè¬ 
gent  dans  le  milieu 
du  muscle.  Ces  sail¬ 
lies  sont  la  con¬ 
séquence  du  pro¬ 
cessus  atrophique 
qui  est  plus  mar¬ 
qué  aux  extrémi¬ 
tés  qu’au  centre 
du  muscle  (Roth), 
ainsi  qu’à  ce  fait, 
que  dans  cette  par¬ 
tie  moins  atrophiée 
du  muscle  il  existe 
des  faisceaux  pri¬ 
mitifs  hypertro¬ 
phiés.  Ces  boules 
musculaires,  bien 
que  très  fréquen¬ 
tes,  ne  sont  pas 
cependant  absolu¬ 
ment  constantes 
dans  la  myopathie, 
mais  lorsqu’elles 
existent  elles  ont 
une  valeur  diagnos¬ 
tique  considérable, 

car  on  ne  les  rencontre  pas  dans  les  atrophies  de  cause  nerveuse; 

4“  L’hypertrophie  musculaire.  Chez  certains  myopathiques,  il  existe 
non  plus  des  hypertrophies  partielles  de  tel  ou  tel  muscle,  comme  celles 
que  je  viens  de  décrire,  mais  une  hypertrophie  totale  de  certains  muscles 
qui  sont  plus  ou  moins  augmentés  de  volume  et  de  consistance,  tout  en 
gardant  leur  forme  ordinaire  (fig.  95  et  96).  Lorsque  ce  processus  est 
plus  ou  moins  généralisé,  on  a  alors  affaire  à  la  forme  pseudo-hypertro¬ 
phique  de  la  myopathie,  qui  sera  décrite  plus  loin  ; 

5“  Chez  beaucoup  de  myopathiques,  on  observe  des  rétractions  fibro- 
musculaires,  immobilisant  les  membres  dans  des  positions  vicieuses,  dont 
la  plus  ordinaire  consiste  dans  l’équinisme  des  pieds,  la  demi-fiexion 


Fig.  95.  —  Boule  musculaire  du  biceps  chez  un  myopathique  de  vingt- 
quatre  ans.  La  même  déformation  existe  à  gauche  (Salpêtrière,  1911). 
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des  jambes  sur  les  cuisses  et  des  avant-bras  sur  les  bras  (fig.  94 et  220). 
Ces  rétractions  fibro-musculaires  doivent  toujours  être  cherchées  avec 
soin  car,  si  dans  bien  des  cas  elles  ne  sont  pas  encore  assez  prononcées 
pour  déterminer  des  attitudes  vicieuses,  elles  n’en  existent  pas  moins.  Il 
est  facile  de  s’en  assurer  en  cherchant  à  produire  chez  ces  malades  soit  la 
flexion  dorsale  des  pieds,  soit  l’extension  complète  des  jambes  sur  les 
cuisses  ou  de  l’avant-bras  sur  les  bras.  Dans  tous  ces  mouvements  passifs 
imprimés  aux  membres,  on  sent  une  résistance  et  une  limitation  au 
mouvement.  J’insiste  beaucoup  sur  la  valeur  de  ces  rétractions  fibro- 


pathique  âgé  de  vingt  ans.  —  Déformations  de  la  cage  thoracique  et  de  la  colonne  vertébrale  et  rétrac¬ 
tions  fibro-musculaires  des  muscles  inférieurs.  —  Diagnostic  confirmé  par  l’autopsie  et  l’examen 
histologique  qui  permit  de  constater  l’intégrité  de  la  moelle  épinière  et  des  nerfs  périphériques 
(Dicètre,  1893). 


musculaires  apparentes  ou  latentes  pour  le  diagnostic  des  atrophies  myo- 
pathiques,  car  je  ne  les  ai  jamais  observées  dans  les  atrophies  musculaires 
d’origine  myélopathique  ; 

6°  L’état  de  l’excitabilité  faradique  et  galvanique  est  également  impor¬ 
tant  à  connaître  chez  les  myopathiques.  Presque  toujours  on  constate 
l’existence  d’une  diminution  simple  de  la  contractilité  sans  inversion  de 
la  formule  normale  et  partant  sans  réaction  de  dégénérescence; 

1°  Chez  les  myopathiques  la  contractilité  idio-musculaire  est  dimi¬ 
nuée  ou  abolie  et  c’est  là  un  symptôme  dont  la  valeur  diagnostique  est 
très  grande,  car  dans  les  atrophies  de  cause  myélopathique  ou  névri- 
tique  cette  contractilité  est  conservée  et  môme  le  plus  souvent  exagérée. 

8"  Dans  la  myopathie  atrophique,  l’affection  évolue  très  lentement  et 
met  de  longues  aimées  avant  d’arriver  à  un  degré  avancé  de  développe- 
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ment.  Dans  les  atrophies  musculaires  de  cause  médullaire,  —  la  syrin- 
gomyélie  mise  à  part,  —  cette  extrême  lenteur  de  développement  est  rare. 

9"  Dans  certains  cas  enfin  on  peut  voir  la  myotonie  accompagner 
l’atrophie  myopathique.  (Voy.  Maladie  de  Tliomsen.) 

Tels  sont,  en  résumé,  les  éléments  de  diagnostic  les  plus  importants 
pour  reconnaître  la  nature  myopathique  d’une  atrophie  musculaire.  Lors- 


Fig.  95.  Fig.  96. 

Fig.  95  et  96.- —  Myopathie  type  scapnlo-huméral  avec  hypertrophie  des  deltoïdes 
chez  un  homme  de  vingt-cinq  ans  (Salpêtrière,  1909). 


qu’ils  existent,  il  devient  alors  facile  d’étiqueter  la  forme  de  myopathie  à 
laquelle  on  a  affaire,  et  cela  en  se  basant  sur  la  topographie  de  l’atrophie. 

Type  îacio-scapulo-huméral  (Landouzy  et  Dejerine).  —  Atrophie  mus¬ 
culaire  progressive  de  l'enfance  (Duchenne  de  Boulogne).  — Ici  l’atrophie 
atteint  les  muscles  de  la  face  et  le  plus  souvent  apparaît  dans  ces  der¬ 
niers,  plus  ou  moins  longtemps  avant  que  les  muscles  du  tronc  ne  parti¬ 
cipent  à  l’atrophie.  C’est  surtout  dans  les  premières  années  de  la  vie  que 
débute  cette  atrophie  des  muscles  faciaux  qui,  lorsqu’elle  est  arrivée  à  un 
(;erlain  degré,  modifie  profondément  le  faciès  du  sujet  et  lui  imprime  les 
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caractères  que  nous  avons  décrits,  Landouzy  et  moi,  sous  le  nom  de 
fades  myopathique  (fig.  102  à  105,  106  et  107). 

La  physionomie  exprime  un  certain  degré  d’hébétude,  d’indifférence; 


Fig.  97.  Fig.  98. 


Fig.  97.  —  Myopathie  type  facio-scapulo-huméral  avec  participation  des  muscles  des  mains  et  des 
avant-bras  à  1  atrophie,  chez  un  homme  de  trente-deux  ans.  —  Début  de  l’affection  à  l’âge  de  sept 
ans  par  la  face.  Ilérédité  maternelle,  deux  frères  atrophiques  type  facio-scapulo-huméral  (Bicêtre, 
1892j.  (Observation  publiée  dans  la  thèse  de  mon  regretté  élève  Fla.vdre,  Contribution  à  l'étude  de  la 
myopathie  atrophique  progressive.  Paris,  1893,  obs.  I,  p.  52.) 

Fig.  98.  —  Myopathie  type  scapulo-huméral  chez  un  homme  âgé  de  quarante-trois  ans  et  chez 
lequel  le  début  de  l’affection  s’est  fait  vers  la  vingtième  année.  —  Ici  les  muscles  innervés  par  le 
facial  i.xférieur  participent  à  l’atrophie,  tandis  que  le  domaine  du  facial  supérieur  est  intact.  Pas 
d’hérédité  (Bicêtre,  1889).  (L’observation  et  l’autopsie  de  ce  malade  sont  rapportées  dans  la  thèse 
précédente,  obs.  IV,  p.  62.)  Chez  ces  deux  malades,  et  surtout  chez  celui  de  la  figure  98,  l’omoplate  a 
subi  un  mouvement  de  bascule  tel,  que  son  angle  interne  forme  la  paroi  postérieure  du  triangle  sus- 
claviculaire. 


les  yeux  sont  grand  ouverts,  les  rides  du  front  effacées;  les  commissures 
naso-labiales  ont  disparu.  Les  lèvres  sont  grosses,  et  souvent  la  lèvre 
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supérieure  fait  en  avant  une  saillie  plus  ou  moins  prononcée  (lèvre  de 
tapir).  Ces  différentes  modifications  donnent  à  ces  malades  un  aspect  peu 
intelligent  et  pourtant,  dès  qu’on  leur  parle,  on  voit  que  leur  état  men¬ 
tal  ne  confirme  pas  cette  première  impression.  Ce  contraste,  entre  l’état 


Fig.  99.  Fig.  100. 


Fig.  99  et  100.  —  Myopàthique  type  scapulo-liuméral.  Malade  de  la  figure  98.  —  On  voit  très  bien  sur  ces 
figures,  et  en  particulier  sur  celle  où  le  malade  est  représenté  de  dos,  le  changement  de  position 
de  l’omoplate  dont  l’angle  interne  est  très  remonté. 

intellectuel  et  l’expression  de  leur  physionomie,  est  ce  qui  frappe  le  plus 
chez  ces  sujets;  il  s’accentue  encore  si  l’on  fait  rire  le  malade;  les  coin 
missures  labiales  ne  se  relèvent  pas,  le  malade  rit  en  travers,  d’un  riri 
en  apparence  forcé,  qui  jure  avec  la  gaieté  certaine  du  sujet. 

Si  l’on  pousse  plus  loin  l’examen,  on  voit  que  chez  ces  malades  tous  le: 
mouvements  de  la  face  sont  plus  ou  moins  gênés,  ils  ne  peuvent  siltlei 
ni  faire  la  moue  ;  la  prononciation  des  labiales  est  pénible.  Ils  ne  peuven 
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fermer  complètement  les  yeux  et  les  bords  des  paupières  supérieure  et 
inférieure  sont  séparés  par  un  espace  plus  ou  moins  grand;  pendant  le 
sommeilles  yeux  restent  entr’ouverts  (tig.  104,  105,  106,  107,  108);  ces 
sujets  ne  peuvent  guère  qu’esquisser  le  froncement  des  sourcils,  et  ils 
ne  rident  le  front  qu'avec  peine  et  très  peu-  Ce  n’est  que  lentement 
que  les  jeunes  malades  arrivent  au  degré  d’atrophie  que  je  viens  de 


Fig.  101.  —  Myopathie  atrophique  progressive  type  scapulo-huméral  ayant  débuté  à  soixante  ans  chez 
un  homme  de  soixante-trois  ans  (Salpêtrière,  1909).  Le  père  du  malade  était  atteint  de  la  même 
affection  (Salpêtrière,  1909).  Voy.  Sézary,  Ciie.net  et  Jumentié.  Revue  neurologique,  1909,  p.  1528. 


décrire;  l’alfection  débute  dans  le  très  jeune  âge  et  évolue  d’une  façon 
insidieuse,  sans  que  les  parents  puissent  s’apercevoir  d’abord  des  modifi¬ 
cations  lentes  de  la  physionomie;  souvent  même,  c’est  le  médecin  qui  le 
leur  fait  remarquer,  les  parents  lui  amenant  l’enfant  en  croyant  que  ces 
troubles  de  la  mimique  relèvent  d’une  intelligence  incomplètement 
développée.  Après  de  longues  années,  et  lorsque  l’enfant  est  devenu  un 
adulte,  l’atrophie  peut  être  portée  à  un  degré  tel  que  la  face  soit  devenue 
complètement  immobile. 
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102, 103, 104, 105. —  Ces  quatre  figures 
6re  (le  celui  représenté  dans  la  ligure 
itrophier.  Début  vers  l’âge  de  deux  ar 
i  face,  protusion  de  la  lèvre  supérieur! 


représentent  le  faciès  inyopathique  d’un  enfant  de  treize  ans 
3  97,  et  chez  lequel  les  iiiuscles  dos  éjiaules  commencent 
is.  —  Fig.  102.  Fades  :'i  l’état  de  repos.  —  Fig.  103.  Faciès  v 
e  —  lèvre  de  tapir.  —  Fig.  104.  Faciès  jiendant  l’occlusion  de 
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Enfin,  quelquefois  lorsque  la  face  participe  à  Eatrophie,  cette  dernière 
peut  pendant  longtemps,  parfois  même  indéfiniment,  rester  localisée 
dans  les  muscles  de  la  moitié  inférieure  de  la  face  —  orbiculaire  des 
lèvres  et  zygomatiques  —  (fig.  98  et  108). 

L’atrophie  des  muscles  faciaux  s’accompagne  toujours  plus  ou  moins 
rapidement  de  celle  des  muscles  du  tronc,  et  cette  atrophie  présente  une 
topographie  spéciale  constante  —  type  scapulo-huméral  —  et  évolue 
symétriquement  des  deux  cotés  du  corps  (fig.  95,  96,  97,  98,  101). 


Fi<r.  106.  —  Faciès  myopatiiique  pendant  l’occlusion  des  yeux  chez  un  sujet  âgé  de  vingt-six  ans  atteint 
de  myopathie  type  facio-scapulo-huméral.  L’observation  et  la  photographie  de  ce  malade  ont  été 
publiées  par  L.  L.4ND0uzy  et  J.  Dejekixe  dans  leur  travail  sur  La  myopathie  atrophique  progressive. 
Revue  de  médecine,  1885,  obs.  VI. 


L’épaule  et  le  hras  seuls  sont  atrophiés,  tandis  que  l’avant-hras  et  la  main 
conservent  leur  volume  normal  pendant  très  lon<itemps,  parfois  même 
pendant  toute  la  vie  du  sujet.  A  l’épaule,  l’atrophie  frappe  le  deltoïde,  au 
thorax  le  grand  et  le  petit  pectoral,  au  hras  le  hiceps  et  le  hrachial  anté¬ 
rieur,  le  triceps  et  le  long  supinateur  ;  puis,  après  un  temps  plus  ou 
moins  long,  en  général  après  des  années,  les  radiaux  et  les  extenseurs 
des  doigts  se  prennent  à  l^ur  tour.  Les  fléchisseurs  de  la  main  et  des 
doigts  et  les  muscles  de  la  main  sont  les  derniers  à  s’atrophier  et  il 
n’est  pas  rare  de  les  voir  persister  intacts  indéfiniment.  Il  en  est  de 
même  pour  les  muscles  de  l’épaule  proprement  dits,  sus  et  sous-épi- 
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neux,  trapèze.  Par  contre,  d’autres  muscles  s’insérant  également  à 
l’épaule  participent,  et  souvent  de  bonne  heure,  à  l’atrophie;  ce  sont  le 
grand  dentelé,  le  trapèze,  le  grand  dorsal,  le  rhomboïde.  L’atrophie  de  ce 
dernier  muscle  fait  que  l’omoplate  se  détache  du  thorax  {scapulæ  alatæ] 
(fig.  109,  110, 111).  Je  mentionnerai  encore  comme  fréquente  l’atrophie 
des  sterno-cléidomastoïdiens. 

Cette  topographie  scapulo-humérale  est  constante,  je  le  répète,  et 


Fig.  107. —  Faciès  myopatliique  représentant  le  maximuna  possible  d’occlusion  des  yeux,  chez  une 
femme  de  soixante-huit  ans,  atteinte  de  myopathie  atrophique  progressive  depuis  l’adolescence. 
Diagnostic  confirmé  par  l'autopsie  (Salpêtrière,  1908). 

reconnaissable  à  n’importe  quelle  période  de  l’alfection.  Quelque  ancienne 
en  effet  que  soit  cette  dernière,  les  muscles  des  membres  supérieurs 
sont  toujours  plus  pris  au  niveau  de  la  racine  qu’au  niveau  de  l’extré¬ 
mité  des  membres. 

Les  membres  inférieurs  dans  cette  forme  n’échappent  pas  à  l’atrophie 
et  se  prennent  soit  en  même  temps,  soit  souvent  après  les  membres 
supérieurs.  Mais  ici  encore  on  retrouve  les  mêmes  caractères  dans  le 
mode  de  développement  et  partant  dans  la  topographie  de  l’atrophie.  Ce 
sont  les  muscles  du  bassin  et  des  cuisses  qui  s’atrophient  les  premiers. 
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puis  ceux  de  la  région  antéro-externe  des  jambes,  d’où  production  d’un 
équinisme  plus  ou  moins  accentué. 

Les  muscles  de  la  région  postérieure 
des  jambes  s’atrophient  ensuite. 

D’autres  muscles  participent  encore 
et  souvent  de  bonne  heure  à  l’atro¬ 
phie,  tels  sont  les  muscles  abdomi¬ 
naux  et  ceux  des  gouttières  verté¬ 
brales.  Lorsque  l’atrophie  de  ces 
dernièrs  muscles  est  très  marquée, 
une  lordose  plus  ou  moins  accusée 
en  est  la  conséquence  (tig.  115). 

C’est  à  l’atrophie  des  muscles  abdo¬ 
minaux  et  sacro-spinaux  qu’est  due 
l’impossibilité  que  présentent  ces 

Fig.  108.  —  Rire  transversal  chez  un  myopathique 
t)pe  facio-scapulo-huméral,  âgé  de  quarante-trois 
ans.  —  Ici  les  muscles  animés  par  le  facial  supé¬ 
rieur  sont  respectés  par  l’atrophie  (Bicêtre,  1893). 


malades  de  pouvoir  se  relever  lorsqu’ils  sont  couchés  horizontalement.  Ils 

usent  alors  d’artifices  pour  se 
redresser,  et  voici  comment 
en  général  ils  s’y  prennent 
(fig.  114  à  122).  Ils  commen¬ 
cent  par  incliner  leur  tronc 
sur  le  côté,  puis  se  mettent  à 
genoux  le  tronc  soutenu  sur 
le  sol  par  les  mains.  Ils  re¬ 
montent  ensuite  leur  tronc 
à  l’aide  de  leurs  mains  qu’ils 
appliquent  successivement  en 
grimpant,  pour  ainsi  dire, 
sur  les  chevilles  d’abord,  puis 
sur  les  jambes,  les  genoux, 
la  partie  moyenne  puis  supé¬ 
rieure  des  cuisses.  En  d’autres 

Fig.  109.  —  Scapulæ  alatæ,  chez  un  myo¬ 
pathique  type  facio-scapulo-huméral, 
âgé  de  vingt-deux  ans.  Ce  malade  est  le 
même  que  celui  dont  le  faciès  est  repré¬ 
senté  à  l’âge  de  treize  ans  dans  les 
figures  102  à  103.  —  Remarquer  ici  la 
disparition  presque  complète  du  sterno- 
raasloïdien  et  des  muscles  de  la  région 
sous-hyoîdienne  (Bicêtre,  1892). 


termes,  ils  redressent  leur  tronc  comme  le  ferait  un  individu  qui,  à 
genoux  sur  le  sol,  veut  enlever  sur  les  épaules  un  objet  trop  lourd  pour 
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ses  muscles  sacro-spinaux,  et  est  obligé  pour  y  arriver  de  remonter 
son  tronc  à  Faide  de  ses  bras. 

Chez  le  myopathique,  l’état  de  la  force  musculaire  est  au  prorata  de 


l’atropbie.  L’affection  ayant  une  évolution  très  lente,  il  est  rare  que  les 
malades  arrivent  à  une  impotence  complète,  sauf  après  de  longues 
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années.  Pour  ce  qui  concerne  en  particulier  les  membres  inférieurs,  il 
n’est  pas  fréquent  de  voir  un  myopathique  incapable  de  marcher,  et  cela 
tient  à  ce  fait  que  les  membres  inférieurs  ne  se  prennent  en  géné¬ 
ral  qu’après  les  supérieurs.  Du  reste  le  msopatbique  est  parfois  impo¬ 
tent,  bien  plus  du  fait  de  rétractions  fibro-musculaires  immobilisant 
ses  membres  dans  des  positions  vicieuses,  que  du  fait  de  l’atrophie 
proprement  dite. 

Enliii,  j’ajouterai  que,  d’une  manière  générale,  les  muscles  annexés  à 


Fig.  112.  -  Équinisme  des  pieds  très  accusé  chez  une  myopathique  âgée  de  douze  ans,  atteinte 
d’atropliie  excessive  des  muscles  de  tout  le  corps,  la  lace  exceptée  (Salpêtrière,  1898). 

des  appareils  spéciaux,  respiration,  phonation,  masticalion,  déglutition, 
muscles  de  l’appareil  oculaire,  persistent  intacts  chez  ces  malades.  J’ai 
cependant  constaté  avec  Landouzy  (1886)  l’atrophie  des  muscles  de  la 
langue  chez  un  myopathique,  et  Hoffmann  (1896)  a  montré  que  la  para¬ 
lysie  bulbaire  pouvait  s’observer  chez  ces  malades.  Mais  ce  sont  là  des 
faits  extrêmement  rares.  (Voy.  Sémiologie  de  la  dysarthrie.) 

Le  type  facio-scapulo- huméral  de  la  myopathie  atrophique  pro¬ 
gressive  correspond  à  Valropliie  musculaire  héréditaire  de  Uuchcnne 
(de  Boulogne).  Dans  cette  forme,  l’hypertrophie  des  muscles  est  rare¬ 
ment  observée,  souvent  même  elle  fait  complètement  défaut.  Le  plus 
souvent,  lorsqu’il  y  a  de  l’hypertrophie,  cette  dernière  n’est  que  par¬ 
tielle  et  se  présente  sous  l’apparence  d’une  saillie  arrondie  de  la  paitie 
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moyenne  du  muscle.  Le  fait  est  très  net  dans  le  deltoïde.  D’autres  fois, 
c’e^t  dans  les  muscles  de  la  région  antérieure  de  la  cuisse  —  triceps 
sural  —  qu’on  observe  ces  saillies  plus  ou  moins  arrondies,  prenant  la 
forme  d’une  boule  lorsque  le  muscle  se  contracte.  Il  faut,  du  reste, 
lorsqu’on  parle  d’hypertrophie  totale  des  muscles  chez  les  myopathiques, 


Fig.  113.  —  Lordose  chez  un  myopathique  type  facio-scapulo-huméral,  âgé  de  vingt-deux  ans. 

Cette  photographie  représente  le  même  malade  que  celui  de  la  figure  109  (Bicêtre,  1892). 

prendre  garde  à  une  cause  d’erreur.  Sur  un  sujet  très  musclé  et  dont 
les  muscles  de  la  cuisse  sont  atteints  d’atrophie  marquée,  les  muscles 
de  la  région  postérieure  des  jambes,  peuvent,  par  contraste,  sembler 
hypertrophiés,  lorsqu’on  réalité  ils  ont  conservé  leur  volume  normal. 

Dans  le  type  facio-scapulo-huméral,  de  même  que  dans  le  type  scapulo- 
huméral  on  observe  souvent  une  déformation  du  thorax,  caractérisée 
par  un  enfoncement  du  sternum  et  de  la  partie  adjacente  des  cotes 
(Landouzy  et  Dejerine).  Chez  ces  malades,  Pierre  Marie  a  décrit,  sous 
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le  nom  de  taille  de  guêpe,  une  déformation  du  thorax  caractérisée  par  la 
verticalité  des  dernières  côtes,  rétrécissant  ainsi  la  taille  à  ce  niveau. 

Dans  le  type  facio-scapulo-huméral,  lorsque  l’affection  débute  dans 
l’enfance,  c’est  la  face  qui  se  prend  en  premier  lieu.  D’autres  fois, 
la  face  ne  se  prend  qu’après  les  membres,  d’autres  fois  enfin  elle 
reste  intacte  plus  ou  moins  longtemps,  parfois  même  indéfiniment.  Cette 
forme  de  myopathie  avec  intégrité  de  la  face  a  été  décrite  par  Erb  sous 
le  nom  de  forme  juvénile.  Dans  cette  forme,  la  topographie  de  l’atro¬ 
phie  est  celle  du  type  scapulo-huméral  avec  intégrité  complète  de  la  face. 

Paralysie  pseudo-hypertrophique  de  Duchenne  (de  Boulogne).  — 
Cette  forme  est  caractérisée  par  l’hypertrophie  en  masse  et  totale  de  cer¬ 
tains  muscles  et,  bien  qu’elle  ne  constitue  pas  une  myopathie  spéciale, 
qu’elle  appartienne  au  grand  groupe  de  la  myopathie  atrophique  progres¬ 
sive,  elle  en  diffère  en  tant  que  symptomatologie  par  certains  points  très 
importants.  Presque  toujours  il  s’agit  d’enfants,  beaucoup  plus  rarement 
d’adolescents,  et  chez  lesquels,  comme  pour  les  autres  variétés  de  myopa¬ 
thie,  on  retrouve  très  souvent,  soit  l’hérédité  similaire  directe,  soit  l’héré¬ 
dité  collatérale.  D’après  les  statistiques,  la  myopathie  pseudo-hyper¬ 
trophique  est  plus  fréquente  chez  les  garçons  que  chez  les  filles. 

Ce  qui  frappe  tout  d’abord,  lorsqu’on  étudie  ces  malades,  c’est  le 
développement  exagéré  des  muscles  des  membres  inférieurs,  mollets, 
cuisses,  fesses,  tandis  que  les  muscles  du  thorax  et  des  bras  sont  ceux 
d’un  enfant  normal.  Parfois  cependant  on  constate  de  l’hypertrophie  dans 
ces  muscles,  en  particulier,  dans  les  sus  et  sous-épineux,  dans  le  del¬ 
toïde  et  le  triceps  brachial.  Le  développement  des  mollets  peut  être 
énorme  (fig.  123)  et,  dans  certains  cas,  les  muscles  sacro-spinaux 
participent  à  l’hypertrophie.  Lorsqu’on  examine  ces  malades  avec  soin, 
ici  encore  on  retrouve  les  caractères  généraux  de  topographie  qu’on 
rencontre  dans  l’atrophie  myopathique,  et  le  type  scapulo-huméral 
est  déjà  esquissé  chez  ces  malades,  même  lorsqu’ils  paraissent  atteints 
d’hypertrophie  plus  ou  moins  généralisée  et  qu’ils  représentent  un 
aspect  plus  ou  moins  athlétique.  Ces  muscles  augmentés  de  volume 
donnent  à  la  palpation  une  sensation  de  rénitence,  d’élasticité,  par¬ 
fois  même  de  dureté  toute  spéciale,  consistance  qui  s’atténue  peu  à  peu 
avec  le  temps  et  qui  fait  place  à  une  mollesse  plus  ou  moins  grande. 
L’enfant  ainsi  atteint  est  faible  de  ses  membres  inférieurs,  il  marche  en 
écartant  les  jambes,  lentement,  tombe  facilement  et  est  vite  fatigué.  Couché 
à  terre,  il  se  relève  de  la  même  manière  que  le  myopathique  atrophié 
de  ses  muscles  spinaux  et  de  ses  muscles  abdominaux,  et  présente, 
comme  ce  dernier,  une  lordose  plus  ou  moins  accusée.  Les  membres 
supérieurs  sont  également  affaiblis.  Peu  à  peu  l’atrophie  succède  à 
la  pseudo-hypertrophie,  et  c’est  dans  les  muscles  du  mollet  et  le  del¬ 
toïde  que  cette  dernière  persiste  le  plus  longtemps.  Aux  membres  supé¬ 
rieurs  comme  aux  membres  inférieurs,  les  muscles  de  la  racine  sont 
les  premiers  à  s’atrophier  comme  dans  les  autres  variétés  de  myopathie. 

On  peut  faire  rentrer  dans  la  forme  précédente  le  type  Leyden-Môhius, 


i\i,  Ho,  IIG,  117,  118,  119,  120,  121 
122.  —  Ces  neuf  ligures  rejjrésenlent 
s  différentes  positions  que  prend, 
)ur  passer  de  la  position  couchée  à  la 
)sition  debout,  le  myopathique  at- 
int  d’atrophie  des  muscles  abdonii- 
lu.ï  et  iliaques  et  des  muscles  des 
>uttiéres  vertébrales.  Enfant  de  douze 
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type  dans  lequel  l’atrophie  débute  également  par  les  membres  inférieurs. 

.  mais  ici  l’hypertrophie  est  nulle  ou  peu  prononcée  et  ralro[)hie,  lors¬ 
qu’elle  atteint  les  membres  supé¬ 
rieurs,  marche  également  de  la 
racine  vers  les  extrémités.  J’ajou¬ 
terai  enfin  que,  dans  la  para¬ 
lysie  pseudo-hyperlrophique,  les 
muscles  de  la  face  participent 
assez  rarement  à  l’atrophie. 

Tels  sont  les  principaux  types 
■cliniques  que  peut  revêtir  la 
myopathie  atrophique  progres¬ 
sive,  mais  il  faut  cependant  sa¬ 
voir  que  parfois  ces  types  se 
combinent  entre  eux  et  consti¬ 
tuent  ainsi  des  formes  de  tran¬ 
sition.  Je  ferai  encore  remarquer 
que  la  loi  générale  qui  fait  que 
chez  le  myopathique  l’atrophie 
marche  de  la  racine  vers  la 
périphérie  des  membres,  loi  topo¬ 
graphique  qui  a  une  valeur  dia¬ 
gnostique  considérable,  je  ferai 
remarquer,  dis-je,  que  cette  loi 
peut  souffrir  des  exceptions,  l’ob¬ 
servation  d’Oppenheim  et  de  Cas- 
sirer  que  j’ai  déjà  citée  en  est  la 
preuve.  Dans  ce  cas,  concernant 
une  femme  de  quarante-deux  ans, 
l’atrophie  commença  par  la  péri¬ 
phérie  comme  dans  une  atrophie 
d’origine  myélopathique  ou  névri- 
tique.  Je  rappellerai  encore  le  cas 
que  j’ai  publié  avec  André-Tho¬ 
mas  (1904),  et  dans  lequel  les 
muscles  des  membres  supérieurs  étaient  aussi  atteints  aux  extrémités 
qu’à  la  racine. 


Fig.  123.  —  Hypertrophie  très  accusée  des  mollets 
chez  un  enfant  de  douze  ans  atteint  de  paralysie 
pseudo-hypertrophique.  —  Début  de  l’affection  .à 
l’âge  de  six  ans  (Salpêtrière,  1899). 


B.  —  Atrophies  musculaires  de  cause  nerveuse  ou  deutéropathiques. 

La  fibre  musculaire  striée  reçoit  incessamment  du  système  nerveux 
central  —  neurone  moteur  —  une  excitation  de  nature  spéciale,  qui 
maintient  dans  leur  état  normal  sa  structure  anatomique  et  partant  sa 
fonction.  Cette  excitation  n’est  autre  chose  que  ce  que  Tou  désigne  sous 
le  nom  d’influence  trophique.  La  suppression  de  cette  influence  tro¬ 
phique  peut  être  la  conséquence  d’une  lésion  portant  sur  la  cellule 
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motrice  elle-même  —  atrophie  cellulaire  —  ou  sur  le  cylindraxe  émané 
de  cette  dernière — lésion  névritique périphérique .  Dans  le  premier  cas, 
le  centre  trophique  de  la  fibre  musculaire  est  détruit,  dans  le  second 
cas,  il  ne  peut  plus  exercer  son  action  sur  cette  dernière,  et  partant,  dans 
l’un  comme  dans  l’autre  cas,  la  fibre  musculaire  s’atrophie. 

I.  —  Atrophies  musculaires  relevant  d’une  altération  destructive 
de  la  cellule  motrice.  Atrophies  musculaires  myélopathiques. 

Ici  encore  il  existe  une  série  de  caractères  généraux  propres  à  cette 
variété  d’atrophie,  à  savoir  :  la  topographie,  la  présence  de  contractions 
fibrillaires,  l’état  de  l’excitabilité  idio-musculaire  et  de  la  contractilité 
électrique. 

La  topographie  de  l’atrophie  est  le  plus  souvent  à  caractère  périphé¬ 
rique,  c’est-à-dire  qu’elle  diminue  d’intensité  de  l’extrémité  vers  la 
racine  du  membre.  Cette  loi  n’est  pas  absolue,  car  l’atrophie  myélopa- 
thique  peut  présenter  le  type  scapulo-huméral  dans  certaines  formes  de 
syringomyélie,  de  poliomyélite  aiguë  de  l’enfance  ou  de  l’adulte,  de 
poliomyélite  chronique  ou  de  sclérose  latérale  amyotrophique.  La  bilaté¬ 
ralité,  la  symétrie  de  l’atrophie  dans  l’atrophie  musculaire  de  cause 
médullaire  est  la  règle;  elle  peut  cependant  faire  défaut,  et  l’atrophie 
musculaire  peut  ne  siéger  que  d’un  seul  côté,  l’autre  restât  indemne 
—  atrophie  musculaire  par  lésion  médullaire  unilatérale  [poliomyélite 
aiguë  de  V enfance  et  de  V adulte,  syringomyélie  unilatérale).  Parfois 
enfin,  tout  en  étant  symétrique,  l’atrophie  peut  être  plus  accusée  dans 
un  membre  que  dans  l’autre. 

Les  contractions  fibrillaires  sont  l’apanage  des  atrophies  musculaires 
relevant  d’une  lésion  de  la  moelle  épinière  et  sont  constantes  dans  les 
atrophies  myélopathiques  subaiguës  et  chroniques.  Par  contre,  dans  les 
formes  aigües  comme  dans  la  poliomyélite  aigüe  de  l’enfance,  elles 
peuvent  manquer.  Elles  sont  d’autant  plus  accusées  que  l’affection  est 
moins  ancienne  et  partant  que  le  muscle  est  moins  atrophié.  Elles  dis¬ 
paraissent  plus  ou  moins,  en  effet,  aux  périodes  avancées  de  l’affeclion. 
Enfin,  dans  les  lésions  éteintes  —  foyers  anciens  de  poliomyélite  aiguë 
ou  Aliématomyélie  —  elles  font  toujours  défaut.  L'excitabilité  idio-mus- 
cidaire  est  toujours  exagérée  tant  que  l’atrophie  n’est  pas  trop  avancée. 
L’état  des  réflexes  tendineux  est  différent  selon  la  variété  d’atrophie  à 
laquelle  on  a  affaire,  et,  dans  chaque  variété,  ils  présentent  des  diffé¬ 
rences  selon  l’époque -d’évolution  à  laquelle  est  ari'ivée  l’affection.  (Voy. 
Sémiologie  des  réflexes.) 

La  contractilité  électrique  présente,  non  seulement  des  variations  quan¬ 
titatives  —  diminution  de  l’excitabilité  —  qui  sont  constantes,  mais  le 
plus  souvent  des  variations  qualitatives,  entre  autres  la  réaction  de  dégé¬ 
nérescence.  (Voy.  Sémiologie  de  V excitabilité  électrique  des  nerfs  et  de& 
muscles.) 

Ij'atrophie  évolue  dilléreminent  suivant  qu’il  s’agit  de  telle  ou  telle 
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affection  de  la  moelle.  Tantôt  l’atrophie  a  une  marche  lente,  elle  envahit 
peu  à  peu  les  muscles,  les  atteint  pour  ainsi  dire  fihre  par  fibre;  tantôt, 
au  contraire,  l’atrophie  frappe  rapidement  les  musclés  et  en  peu  de 


Fig.  124.  Fig.  125. 

Fig.  124  et  125.  —  Atrophie  musculaire  progressive,  type  Aran-Duchenne,  par  poliomyélite  chronique 
chez  un  homme  de  soixante-quatre  ans.  —  Ici,  la  marche  de  l'affection  fut  très  lente  ;  l’atrophie  avait 
débuté  à  l’âge  de  quarante-sept  ans  et  la  mort  n’eut  lieu  que  dix-huit  ans  après,  à  l’âge  de  soixante- 
cinq  ans  et  encore  fut-elle  due  à  un  accident  et  non  à  l’évolution  de  la  maladie.  A  noter  encore  dans 
ce  cas  que,  malgré  la  longue  durée  de  l’affection,  les  membres  inférieurs  ne  sont  que  peu  atrophiés. 
Ce  malade,  en  effet,  pouvait  faire  sans  fatigue  d’assez  longues  courses.  La  photographie  ci-dessus 
a  été  faite  un  an  avant  la  mort.  Pour  l’observation  et  l’autopsie  de  ce  malade,  voy.  .1.  Uejeri'E, 
Deux  cas  de  poliomyélite  chronique  .suivis  d’autopsie.  Bull,  de  la  Soc.  de  biol.,  1895,  p.  1888, 
obs.  I.  La  première  partie  de  l’observation  de  ce  malade  a  été  publiée  par  Vcliman  dans  ses  Cliniques 
de  1877. 


temps  atteint  son  complet  développement.  Entre  ces  deux  extrêmes  on 
peut  observer  tous  les  intermédiaires. 

Cette  différence  dans  la  marche  de  l’atrophie  musculaire  permet  déjà 
de  distinguer  en  deux  grands  groupes  les  aflections  médullaires  dont 
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elle  peut  relever  :  dans  la  première  catégorie,  en  effet,  se  rangent  les 
maladies  où  les  cellules  des  cornes  antérieures  sont  atteintes  une  à  une, 
et  où,  par  suite,  l’atrophie,  comme  l’impotence  fonctionnelle  d’ailleurs. 


Fig.  126  et  127.  — Atrophie  musculaire  par  poliomyélite  chronique.  Début  à  l’âge  de  vingt-huit  ans.  Mort 
par  tuberculose  miliaire  dix  ans  après,  à  l’âge  dé  trente-huit  ans.  Cette  photographie  a  été  faite 
neuf  ans  après  le  début  de  l’affection,  ici  l’œdème  masque  en  partie  l’atrophie  des  membres  infé¬ 
rieurs  (Bicêtre,  1887).  Observation  et  autopsie  publiées  dans  le  même  travail  que  celles  du  malade 
précédent.  Obs.  II. 


SC  développent  d’une  façon  lente  et  progressive.  Dans  la  deuxième  caté¬ 
gorie,  au  contraire,  la  lésion  cellulaire  affecte  une  marche  aiguë  ou  rapide, 
provoquant  ainsi  une  paralysie  totale  et  immédiate,  suivie  rapidement 
d’une  atrophie  marquée.  Ces  deux  groupes  sont  du  reste  reliés  entre  eux 
par  les  cas  où  l’altération  cellulaire  et  partant  l’atrophie  musculaire 
évoluent  d’une  manière  subaiguë. 
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Diagnostic  et  valeur  sémiologique  des  atrophies  mus¬ 
culaires  myélopathiques  à  marche  lente.  —  Le  type  de  cette 
variété  d’atrophie  d’origine  médullaire  est  réalisé  par  l’atrophie  muscu¬ 
laire  type  Aran-Duchenne.  On  sait  que  dans  ce  cas  le  malade  est 
presque  toujours  un  adulte.  Le  plus  souvent,  dans  la  forme  ordinaire, 


Fig.  128.  —  Poliomyélite  chronique  datant  de  seize  ans  chez  une  femme  de  soixante-quatorze  ans. 
Diagnostic  confirmé  par  l’autopsie.  Voy.  J.  Dejerixe  et  E.  Long  ;  Examen  histologique  d'un  cas  de 
poliomyélite  antérieure  chronique.  Revue  neurologique,  1912,  t.  1,  p.  572. 

Cette  femme  que  j’ai  observée  pendant  quatorze  ans,  exerçait  le  dur  métier  de  porteuse  de  pain, 
et  chez  elle  l’atrophie  musculaire  avait  commencé  par  le  membre  qui  travaillait  le  plus.  Cette 
femme,  en  effet,  portait  sur  l’avant-bras  gaüche  un  panier  de  quarante  kilogrammes  de  pain  et  c’est 
dans  l’avant-bras  de  ce  côté  que  débuta  l’atrophie  qui  y  resta  un  certain  temps  cantonnée,  car  le  bras 
droit  ne  se  prit  qu’un  an  après. 


l’atrophie  débute  par  la  main,  par  les  muscles  de  l’éminence  thénar;  le 
pouce  ne  peut  plus  s’apposer  aux  autres  doigts  et  la  main  se  rapproche 
ainsi  de  la  main  du  singe  [main  simienne).  (Voy.  Sémiologie  de  Ut 
main.) 

Puis,  l’atrophie  progressant,  les  interosseux  sont  atteints  à  leur  tour 
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et  les  doigts  n’obéissent  pins  qu’à  l’action  des  muscles  de  l’avant-bras, 
se  mettent  «  en  griffe  »  :  la  première  phalange  étant  en  extension  forcée, 
les  deuxième  et  troisième  phalanges  étant  au  contraire  fléchies.  Enfin, 
lorsque  les  muscles  de  l’avant-bras  eux-mêmes  sont  atteints,  les  doigts 
tombent  inertes,  obéissant  aux  lois  de  la  pesanteur  [main  de 
En  même  temps,  l’amaigrissement  de 
l’ayant-bras  indique  l’atrophie  des  mus¬ 
cles  extenseurs  et  fléchisseurs  des  doigts 
(lig.  142,  143,  144,  145). 

Le  bras  ne  tarde  pas  à  être  atteint  et 
l’on  voit  disparaître  successivement  les 
reliefs  du  biceps  et  du  brachial  antérieur , 
puis  le  deltoïde  et  les  muscles  de  l’épaule 
sont  atteints.  Le  triceps  est  en  général  le 
dernier  muscle  de  cette  région  qui  soit 
touché  par  l’atrophie  ;  les  bras  sont 
inertes  et  pendent  le  long  du  corps  (voy. 
tig.  124,  125.  126,  127,  128,  129  à  132). 

Enfin,  l’atrophie  peut  s’étendre  au  trapèze 
en  respectant  plus  ou  moins  sa  portion  cla¬ 
viculaire,  aux  muscles  pectoraux,  grands 
dorsaux,  rhomboïdes,  angulaires,  parfois 
aux  muscles  exienseurs  et  fléchisseurs  de 
la  tète  —  particularité  du  reste  assez 
rarement  observée  (fig.  129  à  132)  —  aux 
fléchisseurs  et  aux  extenseurs  du  tronc. 

Si  les  muscles  des  membres  inférieurs 
ne  sont  pas  encore  pris  à  cette  époque, 
ils  ne  tardent  pas  à  s’atrophier  et  l’atro¬ 
phie  commence  par  les  extrémités  pour 
remonter  vers  la  racine.  C’est  en  géné¬ 
ral  à  cette  période  que  survient  l’atrophie 
des  muscles  respiratoires,  intercostaux  et 
diaphragme,  accompagnée  ou  non  de  phé¬ 
nomènes  bulbaires  et  entraînant  la  mort 
du  malade. 

Cette  atrophie  musculaire,  type  Du- 
chenne-Aran,  à  marctie  lente  et  progres¬ 
sive,  se  rencontre  dans  : 

\°  La  poliomyélite  chronique.  —  Destruction  lente  et  progressive  des 
cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  épinière  (fig.  124  à  128); 

2"  La  maladie  de  Charcot  ou  sclérose  latérale  amyotrophique.  — 
Poliomyélite  chronique  avec  sclérose  des  faisceaux  latéraux  (fig.  129 
à  132)  ; 


Fig.  129. 

phique  chez  une  femme  de  quarante- 
trois  ans.  Début  de  l’affection  il  y 
six  ans.  Ici  les 
encore 

symptôme  de  paralysie  bulbaire 
pêtrière,  1898). 


3“  La  s])ringomyélie[(jliomalose  médullaire)  (fig.  133,  154>  135,  136, 


145); 
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4°  Très  exceptionnellement  dans  la  myopathie  atrophique  progres¬ 
sive  (fig.  146). 

Dans  la  poliomyélite  chronique,  type  Aran-Duchenne,  les  réflexes 


tendineux  sont  abolis.  Dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  ils  sont 
exagérés  et  cet  état  d’exagération  persiste  encore  à  une  période  avancée 
de  la  maladie.  Dans  la  syringomyélie,  les  réflexes  tendineux,  abolis  aux 
membres  supérieurs,  sont  exagérés  aux  membres  inférieurs  et  ces  mem¬ 
bres  inférieurs,  même  lorsque  l’affection  est  très  ancienne  —  et  que 
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partant  l’atrophie  des  membres  supérieurs  est  arrivé  à  un  degré  excessif 
—  ces  membres  inférieurs,  dis-je,  participent  très  rarement  à  l’atrophie. 
Dans  la  syringomyélie,  il  existe  en  outre  des  troubles  dissociés  de  la  sen¬ 
sibilité  (voy.  Sémiologie  de  la  sensibilité),  de  la  cypho-scoliose  et  souvent 


Fig.  135  et  134.  —  Syringomyélie  chez  un  homme  de  cinquante-quatre  ans,  ayant  débuté  vers  l’âge  de 
vingt-quatre  ans.  Atrophie  très  marquée  des  muscles  de  la  région  antérieure  des  avant-bras  ainsi  que 
des  muscles  des  mains.  Intégrité  des  radiaux  et  du  long  supinateur,  d’où  attitude  des  mains  dite  «  de 
prédicateur  »  amsi  que  des  muscles  des  bras  et  des  épaules.  Dissociation  syringomyélique  de  la  sensi¬ 
bilité  (Bicêtre,  1890).  Pour  l’observation  et  l’autopsie  voy.  J.  Dkjebine,  Un  cas  de  syringomyélie  suivi 
d'autopsie.  Comptes  rendus  et  mém.  de  la  Soc.  de  bioL,  1890,  p.  1. 


Fig.  154. 


une  diminution  de  l’ouverture  des  yeux  avec  rétraction  des  globes  ocu¬ 
laires  et  myosis.  Cliez  le  syringomyélique  enfin,  l’atrophie  débute  assez 
souvent  avant  la  vingtième  année,  chose  exceptionnelle  dans  la  polio¬ 
myélite  chronique  et  dans  la  maladie  de  Charcot. 

Dans  la  gliomatose  médullaire  enfin,  on  peut  observer  —  liien  tjiic  le 
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fait  soit  rare  —  un  type  Aran-Duchenne  avec  griffe  cubitale  et  dans 
lequel  (fig.  157)  du  fait  de  la  rétraction  et  des  adhérences  des  tendons 
des  fléchisseurs  dans  leur  trajet  carpo-métacarpien,  les  doigts  sont  appli¬ 
qués  sur  la  paume  de  la  main  et  immobilisés  dans  cette  position.  C’est 


là  un  fait  que  je  n’ai  jamais  rencontré  dans  la  poliomyélite  chronique 
ou  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  mais  qui  peut  s’observer 
dnns  la  névrite  périphérique  (tîg.  176). 

La  paralysie  labio-glosso-laryngée  est  un  mode  de  terminaison  com¬ 
mun  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  Dans  la  poliomyélite  chro¬ 
nique,  il  ne  m’a  pas  été  donné  jusqu’ici  de  constater  sa  présence, 
quelque  ancienne  que  fût  l’affection.  Dans  hà syringomyélie ,  cecomplexus 
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symptomatique,  assez  peu  fréquent  du  reste,  s’accuse  dès  que  la  glio- 
matose  envahit  le  bulbe  rachidien. 

L’évolution  enfin  est  différente  dans  ces  trois  variétés  d’atrophie 
musculaire  myélopathique.  La  maladie  de  Charcot  est  celle  dont  la 
marche  est  la  moins  lente,  de  deux  à  trois  ans  le  plus  souvent,  beau¬ 
coup  plus  rarement  de  sept  à  dix  ans,  très  exceptionnellement  davantage. 
Puis  vient  la  poliomyélite  chronique  dont  l’évolution  est  en  général  beau¬ 
coup  plus  lente.  Dans  les  deux  cas  de  poliomyélite  chronique  type  Aran- 


Fig.  157.  —  Rétraction  des  doigts  dans  un  cas  de  syringomyélie  type  Aran-Diiclienne 
datant  de  trente  ans,  chez  une  femme  de  soixante-deux  ans  (Salpêtrière,  1912). 

Duchenne  que  j’ai  rapportés  en  1895  (fig.  124,125, 126, 127),  les  malades 
succombèrent  l’un  au  bout  de  dix  ans,  l’autre  dix-huit  ans  après  le 
début  de  leur  affection,  et  encore,  chez  ce  dernier  malade,  la  mort  fut- 
elle  le  résultat  d’un  accident  et  non  due  aux  progrès  de  l’atrophie.  Chez  la 
malade  représentée  dans  la  fig.  128,  l’atrophie  datait  de  seize  ans  lorsque 
survint  la  mort.  Quant  à  la  syringomyélie,  son  évolution  est  encore 
plus  lente,  et  il  n’est  pas  ra  e  de  voir  des  sujets  atrophiques  de  leurs 
membres  supérieurs  depuis  trente  et  quarante  ans  —  j’ai  môme  observé 
un  cas  datant  de  cinquante  ans  —  et  chez  lesquels  les  membres  inférieurs 
sont  encore  intacts. 

Dans  le  type  scapulo-huméral  de  la  myopathie  atroj)hique  progressive. 
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le  type  Aran-Duchenne  est  rare  (tig.  146)  tandis  qu’au  contraire  il  est 
constant  dans  le  type  périphérique  de  cette  affection.  (Voy.  p.  319.) 

L’atrophie  musculaire  de  cause  myélopathique  se  présente  donc  d’ordi¬ 
naire,  avec  la  topographie  type  Aran-Duchenne  qui  est  précisément  l’in- 


Fig.  138.  Fig.  159. 


Fig.  138  et  159. —  Poliomyélite  subaiguë  à  type  scapulo-huméral —  CV,  CVI,  CVII  —  datant  de  dix- 
huit  mois  chez  un  homme  de  cinquante-six  ans.  Atrophie  et  paralysie  très  marquées  et  symétriques 
des  deltoïdes,  biceps,  brachial  antérieur  et  long  supinateur,  beaucoup  moins  accusées  dans  les  exten¬ 
seurs  du  poignet  et  des  doigts.  Troubles  moteurs  à  peine  marqués  dans  les  muscles  fléchisseurs  du 
poignet  et  des  doigts  et  dans  les  muscles  des  mains  —  (CVIII  et  Dl)  —  Réaction  de  dégénérescences 
dans  les  muscles  atrophiés.  Contractions  fibrillaires.  Abolition  des  réflexes  olécraniens  et  radiaux. 
Sensibilité  intacte.  Membres  inférieurs  normaux  comme  volume  et  comme  force.  Intégrité  des  ré¬ 
flexes  patellaires  et  achilléens.  Réflexe  cutané  plantaire  normal  (Salpêtrière,  1904-).  Voy.  G.  Rolpsy 
et  E.  Gai  ckler  ;  Un  cas  de  poliomyélite  subaiguë  à  topographie  radiculaire  (type  scapulo-huméral). 
Rnvue  netirolo'jiqiie,  190i,  p.  1207. 

verse  du  type  scapulo-huméral  de  l’atrophie  myopathique.  Dans  la 
poliomyélite  suhaiguë  (fig.  158  et  159)  ou  chronique  et  la  sclérose  latérale 
amyotrophique,  le  type  scapulo-huméral  est  rare.  11  en  est  de  même 
pour  la  syrinjjromyélie  où,  quoique  très  peu  fréquent,  il  a  cependant  été 
observé  (Schlcsinger,  Dejerine  et  'riiomas)  (fig.  140  et  141). 
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Ainsi  que  je  Fai  indiqué,  la  bilatéralité  des  symptômes  est  la  règle 
dans  Tatrophie  musculaire  myélopathique. 

Toutefois,  une  seule  main  peut  pendant  un  certain  temps  être  prise 
avant  celle  de  l’autre  côté.  Parfois  aussi  les  deux  mains,  quoique  nette- 


Fig.  140.  Fig.  141. 


Fig.  140  et  141.  —  Syringomjélie  type  scapulo-huméral  à  début  tardif.  Dissociation  de  la  sensibilité 
sur  les  membres  supérieurs  et  le  tronc.  Abolition  des  réflexes  olécraniens.  Exagération  des  réflexes 
patellaires.  Ici  la  topographie  de  l’atrophie  est  très  nettement  radiculaire  (V  et  VF  paires  cervicales 
(Bicètre,  1894). 

ment  atrophiées,  peuvent  l’être  à  des  degrés  différents,  mais  je  ne  connais 
pas  d’exemple  démonstratif  de  poliomyélite  chronique  ou  de  maladie  de 
Charcot  à  topographie  unilatérale.  Pour  la  syringomyélie,  par  contre, 
Tunilatéralité  de  l’atrophie  (fig.  147)  —  syringomyélie  unilatérale —  a 
été  observée  (Dejcrine  et  Sottas,  Dejerine  et  Miralliéj. 

L:i  [loliomyélite  chronique,  contrairement  à  ce  qui  avait  été  admis  pen¬ 
dant  longtemps,  n’est  pas  l’apanage  exclusif  de  ràgeadultcetpeuts’ohser- 
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ver  chez  Venfant  —  Werdnig  (1891),  Hoffmann  (1893). —  Dansce  cas  elle 
présente  souvent  le  caractère  familial  et,  en  cela,  elle  diftère  de  la  forme 
de  l’adulte,  où  celte  particularité  n’a  pas  encore  été  rencontrée.  Dans  les 
faits  de  poliomyélite  chronique  de  l’enfance  rapportés  jusqu’ici,  l’affection 
débuta  vers  la  fin  de  la  première  année  par  une  faiblesse  des  muscles 
des  jambes  et  du  dos.  L’affection  progressant,  les  membres  supérieurs 
se  prennent  à  leur  tour,  puis  ceux  de  l’avant-bras  et  de  la  main.  Cette 


Fig.  142.  Fig.  143. 

Fig.  142  et  143.  — Atrophie  des  muscles  des  mains  et  des  avant-bras,  type  Aran-Duchenne,  chez  une  femme 
de  soixante  ans,  atteinte  de  poliomyélite  chronique.  Début  de  l’affection  à  l’âge  de  cinquante-cinq 
ans  (Salpêtrière,  1900). 

faiblesse  s’accompagne  d’atrophie  musculaire  symétrique,  très  prononcée, 
masquée  en  partie  par  de  l’adipose  sous-cutanée.  Les  symptômes  céré¬ 
braux  ou  bulbaires  font  défaut  ;  la  mort  survient  le  plus  souvent  avant  la 
quatrième  année.  L’atrophie  est  surtout  marquée  dans  les  muscles  du 
dos,  des  fesses,  des  cuisses,  les  fléchisseurs  de  la  hanche,  puis  viennent 
ceux  de  la  nuque,  du  cou,  de  la  ceinture  scapulaire,  des  avant-bras, 
des  jambes,  ainsi  que  les  petits  muscles  des  mains  et  des  orteils.  La 
paralysie  est  flasque,  l’atrophie  progresse  d’une  manière  chronique  ou 
subaiguë  et  arrive  à  un  degré  très  marqué  d’intensité.  Les  réllexes 
tendineux  sont  abolis,  les  contractions  librillaires  font  défaut,  les  nerfs 
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périphériques  ainsi  que  les  muscles  sont  indolents  à  la  pression.  La  réac¬ 
tion  de  dégénérescence  soit  partielle,  soit  totale,  est  fréquente.  Sauf  la 
branche  externe  du  spinal,  aucun  nerf  crânien  n’est  lésé.  Les  lésions 
sont  celles  de  la  poliomyélite  chronique. 

Le  diagnostic  est  en  général  facile.  La  poliomyélite  aiguë  de  l’enfance 
ne  peut  prêter  à  confusion,  étant  donnée  sa  marche  rapide.  L’indolence 
des  nerfs  et  des  muscles  et  la  marche  lente  de  l’affection  ex(duent 


Malade  des  fig.  128  é  131  (Salpêtrière,  1909). 


l’atrophie  musculaire  due  à  une  névrite  infectieuse  ou  toxique.  L’atro¬ 
phie  musculaire  névritique  —  type  Charcot-Marie,  —  la  névrite 
hypertrophique  —  affections  le  plus  souvent  familiales  s’en  distinguent 
par  la  topographie  de  l’atrophie  —  début  par  les  pieds  et  les  jambes  — 
et  par  les  troubles  fr  équents  de  la  sensibilité.  Le  diagnostic  avec  l’atro¬ 
phie  de  cause  myopathique  est  également  important  à  établir,  la  polio¬ 
myélite  chronique  de  l’enfance  étant  souvent  elle  aussi  une  maladie 
familiale.  La  topographie  de  l’atrophie,  l’intensité  de  la  paralysie,  l’évo¬ 
lution  plus  rapide  de  l’affection,  l’absence  d’hypertrophie  ou  de  lipo¬ 
matose  musculaire,  la  réaction  de  dégénérescence  suffisent  à  séparer 
cette  affection  d’avec  les  formes  ordinaires  de  la  myopathie  atrophique 
progressive.  Seul  le  type  Leyden-Mobius,  qui  débute  par  les  muscles  du 
bassin  et  des  cuisses,  doit  en  être  dilférencié.  Ici  encore  les  caractèr  es 
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énumérés  plus  haut  suffiront  au  diagnostic.  Pour  le  diagnostic  avec  la 
myatonie  congénitale,  voy.  p.  570. 

Dans  les  formes  d’atrophie  musculaire  type  Aran-Duchenne  à  marche 
lente  que  je  viens  de  décrire,  l’affection  évolue  plus  ou  moins  lente¬ 
ment,  mais  progresse  toujours.  A  côté  de  ces  types,  il  en  est  d’autres  beau¬ 
coup  plus  rarement  observés,  dans  lesquels  l’atrophie  ne  suit  pas  une 
marche  progressive  et  reste  indéfiniment  limitée  aux  muscles  de  la  main 


—  Atrophie  excessive  des  muscles  des  mains  et  de  la  région  antéri 
de  syringomyélie.  A  droite,  main  dite  «  de  prédicateur»  (malade  repi 


dans  les 


sans  gagner  ceux  des  avant-bras  ou  des  bras.  Ramsay  Hunt  (1909  et 
1910)  a  décrit  nnenévrile  ■professionnelle  de  la  branche  du  nerf  médian  se 
rendant  au  thénar  avec  atrophie,  bornée  aux  muscles  de  cette  éminence 
et  sans  troubles  de  la  sensibilité.  Le  même  auteur  a  encore  décrit  une 
névrite  de  cause  également  professionnelle  par  compression  de  la 
bi-anclie  profonde  du  cubital  avec  atrophie  de  tous  les  muscles  de  la 
main  à  l’exception  de  ceux  innervés  par  le  médian.  Ici  aussi  la  sensibi¬ 
lité  est  intacie.  (Voy.  Névrites  professionnelle.'<,  p.  7ï1'-2.)  Pierre  Marie  et 
Ch.  Foix  (1915)  ont  rapporté  des  observations  d’alrophic  musculaire 
à  topographie  analogue  et  restant  également  stationnaire;  dans 
quelques-uns  de  ces  cas  la  lésion  musculaire  relevait  d’nne  lésion  médul- 
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laire  limitée  à  la  corne  antérieure,  sorte  de  téphro-malacie  due  à  une 
endo-  et  périartérite,  dans  d’autres  d’une  névrite. 

Dans  l’atrophie  musculaire  de  cause  myélopathique  à  évolution  lente, 
je  signalerai  encore  celle  que  l’on  observe  parfois  au  cours  de  la  sclérose 
en  plaques.  Très  exceptionnellement,  cette  affection  peut  évoluer  sous  la 
forme  de  sclérose  latérale  amyotrophique  (Killian.  Pitres,  üejerine)  avec 
paralysie,  contracture,  atrophie  musculaire  extrêmement  prononcée 
des  muscles  des  membres  et  du  tronc  et  symptômes  de  paralysie  labio- 
glosso-laryngée.  Le  diagnostic  avec  la  sclérose  latérale  amyotrophique 
repose  sur  ce  fait  que,  contrairement  à  ce  qu’on  voit  dans  cette  dernière 
affection,  dans  la  sclérose  en  plaques  la  contracture  persiste  très  accusée 
et  les  réflexes  tendineux  restent  exagérés  malgré  l’intensité  de  l’atrophie. 
Mais  le  plus  souvent,  lorsqu’on  observe  de  l’atrophie  des  muscles 
au  cours  de  la  sclérose  en  plaques,  et  la  chose  n’est  pas  très  fréquente. 


Fig.  146.  —  Main,  type  Aran-Duchenne,  chez  un  myopathique  (malade  représenté  dans  la  figure  97). 
Cette  photographie  a  été  prise,  les  mains  du  malade  reposant  sur  une  table. 


cette  atrophie  est  en  général  plus  discrète,  beaucoup  moins  généralisée, 
portant  principalement  sur  les  muscles  des  mains  et  des  avant-bras  et 
ceux  des  membres  inférieurs  (Lejonne).  Dans  certains  cas  cependant,  les 
muscles  des  mains  ont  été  trouvés  très  atrophiés.  Les  réactions  électri¬ 
ques  sont  d’ordre  quantitatif,  la  réaction  de  dégénérescence  fait  générale¬ 
ment  défaut.  En  dehors  d’un  certain  degré  d’atrophie  pigmentaire,  on  ne 
trouve  pas  en  général  dans  ces  cas,  de  lésions  des  cellules  des  cornes 
antérieures  comparables  en  intensité  à  celles  de  la  poliomyélite  chro¬ 
nique.  Dans  le  cas  à  symptomatologie  de  sclérose  latérale  amyotrophique 
que  j’ai  rapporté  (1884) ,  il  n’existait  pas  de  lésions  des  cellules  des  cornes 
antérieures,  ni  des  nerfs  intra-musculaires. 

Pour  terminer  enfin  ce  qui  a  trait  à  l’atrophie  musculaire  myélo¬ 
pathique,  je  mentionnerai  encore  celle  qui  a  été  observée  dans 
quelques  cas  de  la  forme  spinale  de  la  maladie  du  sommeil  — 
atrophie  des  muscles  des  bras,  des  mains  et  en  particulier  des  inter¬ 
osseux. 

Dkjerine.  —  Sémiologie.  23 
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Diagnostic  et  valeur  sémiologique  des  atrophies  muscu¬ 
laires  myélopathiques  à  marche  rapide.  —  Ici  l’aspect  clinique 
de  l’affection  diffère  de  celui  que  présentent  les  atrophies  à  marche  lente, 
uniquement  par  la  rapidité  d’évolution  de  l’affection.  Le  sujet  est  frappé 
en  quelques  jours,  souvent  même  en  quelques  heures,  d’une  paralysie 


Fig.  147.  —  Atrophie  mnsculaire  du  membre  supérieur  droit  datant  de  sept  ans,  chez  un  homme  de 
soixante  ans  et  relevant  d’une  syringomyélie  unilatérale.  Ici,  contrairement  à  ce  qui  s’observe  d’ordi¬ 
naire,  la  gliomatose  médullaire  se  développa  assez  tard  (Bicêtre,  1892).  Observation  et  autopsie  publiée 
parDEJERixE  et  Sottas,  Un  cas  de  syringomyélie  unilatérale  et  à  début  tardif  suivi  d'autopsie.  Bull 
de  la  Soc.  de  biol.,  1892,  p.  716. 

totale,  généralisée  aux  quatre  membres,  ou  localisée  à  quelques-uns  ou 
même  à  un  seul  d’entre  eux,  A  cette  période  de  paralysie  simple  fait 
rapidement  suite  une  période  d’atrophie,  accompagnée  de  réaction  de 
dégénérescence.  Cette  atrophie  va  en  augmentant  dans  certains  muscles 
dont  elle  amène  la  disparition  complète,  en  détruit  incomplètement 
d’autres  et  entin  respecte  certains  d’entre  eux,  qui  linissent  au  bout  d’un 
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temps  plus  ou  moins  long  par  récupérer  leurs  fonctions.  En  d’autres 
termes,  ici,  on  a  affaire  à  une  poliomyélite  aiguë,  à  une  destruction  plus 
ou  moins  complète  des  cellules  des  cornes  antérieures,  résultant  d’un 
processus  infectieux  ou  toxique.  Toute  une  partie  de  ces  atrophies  mus- 


Fig.  148.  Fig.  149. 

Fig.  148.  —  Paralysie  infantile  des  membres  inférieurs  avec  prédominance  marquée  de  l’atrophi 
dans  les  muscles  de  la  jambe  droite,  chez  un  homme  de  vingt-six  ans.  Début  à  l’âge  de  quatre  ans 
(Bicêtre,  1890). 

Fig.  149.  —  Poliomyélite  aiguë  de  l’enfance  unilatérale  gauche  —  forme  hémiplégique  —  chez  un 
homme  de  trente-quatre  ans.  Intégrité  de  la  face.  Abolition  des  rétlexes  tendineux.  Début  de  l’af¬ 
fection  à  l’âge  de  quatre  ans.  Ici,  il  existe  un  léger  degré  d’atrophie  de  la  jambe  droite  (Bicêtre 
1890). 

culaires  à  marche  rapide  est  du  reste  encore  à  l’étude.  Je  fais  allusion 
ici  aux  paralysies  dites  spinales  aiguës,  groupe  dans  lequel,  à  coté  de 
cas  laissant  à  leur  suite  une  atrophie  musculaire  indélébile,  il  en  est 
d’autres  qui  se  terminent  par  la  guérison,  tantôt  après  quelques  mois, 
tantôt  après  plusieurs  années  d’amélioration  progressive.  Il  est  certain 
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que  bon  nombre  de  ces  faits  entrent  dans  les  atrophies  musculaires 
d’origine  névritique. 

Ce  que  nous  connaissons  le  mieux  en  tant  que  poliomyélite  aiguë  c’est 
celle  de  l’enfance  —  paralysie  infantile  —  qui  se  traduit  cliniquement 


Fig.  150.  Fig.  151. 


Fig.  150  et  151.  —  Atrophie  très  marquée  du  membre  supérieur  gauche  (üg.  151)  avec  main  de  prédica¬ 
teur,  par  paralysie  infantile  chez  une  jeune  fille  de  dix-neuf  ans.  Début  de  l’affection  à  l’âge  de  deux 
ans  et  demi  La  figure  150  représente  le  membre  sain.  Ici  l’atrophie  a  une  topographie  nettement  radi¬ 
culaire.  C’est  ainsi  que  les  muscles  innervés  par  les  ’V*  et  VI*  cervicales  —  deltoïde,  biceps,  brachial 
,  antérieur,  long  supinateur  —  ont  complètement  disparu.  Les  radiaux  (Vl*  et  Vil*  cervicales)  sont 
intacts,  l’extenseur  commun  des  doigts  (VI*,  Vil*  et  VIII*  cervicales)  e.st  complètement  atrophié  Le 
groupe  des  fléchisseurs  des  doigts  est  atrophié  surtout  dans  le  domaine  du  côté  cubital.  A  la  main 
enfin,  l’éminence  thénar  fVIII*  cervicale)  a  disparu  sauf  l’adducteur  du  pouce  qui  est  intact  ainsi  que 
tous  les  autres  interosseux  (!'*  dorsale)  (Salpêtrière,  1899). 

par  une  atrophie  persistante  tantôt  des  membres  inférieurs  (tig.  148. 
152  et  1571,  tantôt  des  membres  supérieurs  (tîg.  153,  154,  156),  fré¬ 
quemment  par  une  atrophie  limitée  à  un  seul  memlire  (lig.  150,  152). 
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Étant  donné  qu’il  s’agit  ici  d’une  aflection  de  l'enfance,  l’atrophie  mus¬ 
culaire  se  complique  toujours  d’un  arrêt  de  développement  des  os. 

Selon  la  généralisation  du  processus  à  une  hauteur  plus  ou  moins 
grande  de  l’axe  gris  antérieur,  l’étendue  et  parlant  la  topographie  de 
l'atrophie  peuvent  être  des  plus  variables,  mais  ici  encore  et  ainsi  qu’on 
l’observe  dans  les  atrophies  musculaires  par  lésions  du  neurone  moteur 
périphérique,  —  cellule-motrice  et  cylindre-axe,  —  l’atrophie  prédomine 
le  plus  souvent,  pas  toujours  cependant,  à 
l’extrémité  des  membres.  On  peut  rencontrer 
dans  la  paralysie  infantile  :  une  atrophie 
qui  peut  être  parfois  excessive  à' un  ou  des 
deux  membres  inférieurs  avec  équinisme 
(fig.  148,  149  et  157),  une  atrophie  d’ww 
ou  des  deux  membres  .supérieurs  avec  main 
simienne  (fig.  151).  une  atrophie  des  quatre 
membres  (fig.  153  et  154.  (Voy.  Sémiologie 
de  la  main  et  du  pied.)  Plus  rarement  enfin 
la  poliomyélite  aiguë  de  l’enfance  se  présente 
avec,  la  topographie  dîi  type  scapulo- huméral 
(fig.  155,  154,  155  et  156).  Enfin,  très 
exceptionnellement,  on  peut  observer  une 
atrophie  musculaire  à  type  hémiplégique 
(fig.  149),  potant  sur  le  niembre  supérieur,  le 
membre  inféileur,  la  moitié  correspondante 
du  thorax  (Dejerine  et  Huet).  Dans  ce  dernier 
ordre  de  faits,  la  lésion  destructive  occupe, 
et  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle  épi¬ 
nière,  la  corne  antérieure  d’un  seul  côté.  - 

D’une  manière  générale,  on  observe  tou¬ 
jours  dans  la  poliomyélite  aiguë,  de  date 
un  peu  ancienne,  une  adipose  sous-cutanée. 

Peu  prononcée  en  général  dans  les  membres  Fig.  isa.  — Équinisme  du  pied  dans 

supérieurs,  elle  peut  atteindre  un  dévelop- 

pement  considérable  aux  membres  inférieurs  i>éi5ut  de  raffection  à  l’âge  de 

,  ,  .  I’  X  1,-  .  trois  aiis  (Salpêtrière,  1898). 

et  masquer  plus  ou  moins  1  atrophie  a  pre¬ 
mière  vue  (fig.  160). 

Chez  l’adulte,  on  peut  observer  des  paralysies  atrophiques  à  marche 
aiguë  —  paralysie  spinale  aiguë  de  l'adulte  —  dont  la  marche  et 
l’évolution  simulent  plus  ou  moins  exactement  celle  de  la  paralysie 
infantile  (fig.  158  et  159).  Beaucoup  de  ces  cas  rentrent  dans  Vatro- 
phie  musculaire  névritique,  d’autres  en  petit  nombre  appartiennent 
bien  à  la  poliomyélite  aiguë,  ainsi  que  l’a  montré  l’anatomie  patho¬ 
logique. 

Pour  finir  ce  qui  a  trait  aux  atrophies  musculaires  par  lésion  spinale 
à  marche  rapide,  il  me  reste  à  mentionner  l’atrophie  musculaire  due  à 
l’hématomyélie.  Suivant  la  localisation  de  la  lésion  elle  se  présente  tantôt 
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avec  la  topographie  de  l’atrophie  myélopathique  —  type  Aran-Dii chenue 
(fig.  161)  tantôt  elle  atteint  seulement  les  membres  inférieurs  (fig.  162 
et  163).  —  Le  plus  souvent  elle  est  symétrique  et  égale  des  deux  côtés, 
parfois  cependant  elle  affecte  une  prédominance  très  nettement  unila- 


Fig.  153.  Fig.  154. 


Fig.  153  et  154.  —  Paralysie  infantile  à  type  scapulo-huméral  chez  un  jeune  homme  de  dix-sept  ans. 
Ici,  l’atrophie  prédomine  d’une  manière  considérable  dans  les  muscles  du  tronc,  des  épaules  et  des 
bras.  Les  muscles  des  avant-bras  sont  beaucoup  moins  touchés  par  l’atrophie  et  ceux  des  mains  sont 
intacts.  Aux  membres  inférieurs  l’atrophie  prédomine  également  dans  les  muscles  de  la  racine  des 
membres.  Scoliose.  Début  de  l’affection  à  l’âge  de  deux  ans  et  demi  au  cours  d’une  affection  pulmo¬ 
naire  indéterminée,  par  une  forte  fièvre  et  une  paralysie  qui  se  généralisa  en  trois  jours  à  tous  les 
muscles  du  corps  sauf  ceux  de  la  face.  Au  bout  de  trois  mois  seulement  quelques  légers  mouvements 
des  jambes  devinrent  possibles  et  le  malade  n’a  pu  essayer  de  marcher  qu’au  bout  d’un  an.  Depuis  six 
ans  l’état  est  resté  stationnaire,  sensibilité  intacte  (Salpêtrière,  1898). 


térale.  Elle  s’accompagne  constamment  de  troubles  dissociés  de  la  sen¬ 
sibilité,  en  tous  points  semblables  à  ceux  que  l’on  observe  dans  la  syrin- 
gomyélie.  Par  contre  dans  l’hématomyélie,  il  n’est  pas  très  rare  de  ren¬ 
contrer  dans  une  moitié  du  corps  (fig.  61)  ou  seulement  dans  les 
membres  inférieurs  (fig.  515  à  517)  le  syndrome  de  Brown-Séquard, 
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particularité  qui  est  des  plus  rarement  observée  dans  la  gliomatose 
médullaire. 

Il  faut  enfin  se  rappeler,  que  certaines  syringomyélies  dites  d’origine 
traumatique  ne  sont  en  réalité  que  des  hématomyélies  relevant  d’un 
traumatisme. 

L’hématomyélie  accompagne  fréquemment  les  traumatismes  de  la 


Fig.  155.  —  Poliomyélite  aiguë  datant  de  huit  jours  et  limitée  au  groupe  radiculaire  supérieur  gauche 
(V'et  VI*  cervicales),  chez  une  femme  âgée  de  vingt  ans.  Paralysie  complète  des  muscles  deltoïde, 
biceps,  brachial  antérieur  et  long  supinateur.  Intégrité  absolue  du  triceps  bradai  et  des  muscles  de 
l’avant-bras  (Salpêtrière,  1907). 

colonne  vertébrale  —  fractures,  luxations,  contusions.  —  Dans  ces  cas, 
le  diagnostic  est  en  général  facile,  étant  donné  le  mode  de  début  de 
l’affection.  D’autres  fois  l’hématomyélie  survient  à  la  suite  d’une  brusque 
décompression  atmosphérique  {maladie  des  caissons,  voy.  p.  296). 
D’autres  fois  et  beaucoup  plus  rarement,  l’iiématomyélie  est  spon- 
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tanée.'  Son  début  est  brusque,  el  en  quelques  iieures  s’établit  une  para¬ 
lysie  des  deux  ou  des  quatre  membres,  parfois  avec  le  syndrome  de 
Brown-Séquard  dans  les  membres  inférieui-s.  Puis,  les  muscles  s’atro¬ 
phient  rapidement  dans  les  membres  supérieurs  ou  inferieurs,  typeAran- 


Fig.  156.  Fig.  157. 

Fig.  156.  —  Poliomyélite  aiguë  de  l’enfance  à  type  scapulo-liuméral  chez  une  femme  de  vingt-deux  ans, 
et  remontant  à  l’âge  de  trois  ans  (Salpêtrière,  1908). 

Fig.  157.  —  .Uropliie  excessive  des  muscles  des  fesses,  des  cuisses,  des  jambes  et  de  la  plante  du  pied, 
chez  un  homme  de  vingt-deux  ans  frappé  à  l’âge  de  trois  ans  de  poliomyélite  aiguë  (Bieôtre,  1894). 

Duchenne  (fig.  161)  ou  paraplégique  (fig.  102  et  163).  Ici  encore  le  dia- 
gnosticest  facile  à  porter  du  fait  de  la  dissociation  de  la  sensibilité  d’une 
part  et  de  l’apparition  foudroyante  des  accidents  d’autre  part.  Cesontlà,  en 
effet,  des  phénomènes  qui  indiquent  sûrement  l’existence  d’une  hérnato- 
myélie,  ayant  fait  irruption  dans  le  centre  de  la  moelle.  L’atrophie 
musculaire,  qui  se  montre  par  la  suite,  résulle  de  la  desli’uction  plus  ou 
moins  complète,  par  l’hémorragie,  de  l’axe  gris  médullaii’C  antérieur. 
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Mais  cette  évenlualité  n’est  pas  absolument  constante.  Il  existe,  en  effet, 
des  cas  d’hématomyélie  dans  lesquels  les  cornes  antérieures  de  la  moelle 
épinière  étant  respectées  par  la  lésion,  l’atrophie  musculaire  fait  défaut 


Fig.  158.  Fig.  139. 

Fig.  138.  —  .Itrophie  excessive  des  muscles  des  membres  inférieurs  chez  un  homme  de  vingt  et  un  ans, 
atteint  de  poliomyélite  aiguë  à  l’âge  de  dix-neuf  ans  (Salpêtrière,  1909). 

Fig.  139.  —  .Urophie  très  intense  des  muscles  des  membres  inférieurs  chez  un  homme  de  trente-six  ans, 
atteint  il  y  a  deux  ans  de  jinliomyélite  aiguë  (Salpêtrière,  1909). 

(Dejerine  et  Gauckler,  1905)  (fig.  (il).  Dans  V hématomijéUe  spontanée, 
l’état  des  sujets  s’améliore  avec  le  temps,  la  paraplégie  d’abord  flasque 
devient  spasmodique  et  les  malades  arrivent  à  pouvoir  marcher  plus 
ou  moins  facilement.  Il  en  est  de  môme  pour  les  membres  supérieurs 
qui  récupèrent  progressivement  leur  force  de  la  racine  vers  la  péri¬ 
phérie,  et  dont  l’étal  des  réflexes  tendineux  est  au  proi-ata  de  l’atro¬ 
phie  musculaiie.  .Mais  la  guérison  n’est  jamais  complète,  l.e  type  x\i‘an- 
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Duchenne  avec  main  simienne  (iig.  161)  persiste  chez  eux  indéfiniment, 
de  même  que  la  paraplégie  spasmodique,  la  dissociation  de  la  sensibilité, 
les  troubles  sphinctériens  et  l’exagération  des  réflexes  tendineux  dans  les 
membres  inférieurs.  Dans  l’hématomyélie  de  la  région  lombo-sacrée  avec 
destruction  des  cellules  des  cornes  antérieures,  on  peut  observer  par- 
contre  une  paralysie  flasque  atrophique  très  accusée  (fig.  162  et  163). 


II.  —  Atrophies  musculaires  à  lésions  anatomiques 
incomplètement  élucidées. 

A  coté  des  atrophies  musculaires  causées  par  une  lésion  destructive  de 
la  cellule  motrice,  il  en  est  d’autres  qui,  bien  que  relevant  manifestement 


Fig.  160.  —  Adipose  sous-cutanée  excessive  masquant  l’atrophie  des  musclés  qui,  ici.  est  extrême,  dans 
un  cas  de  paralysie  infantile  des  membres  inférieurs  chez  une  jeune  fille  de  vingt  ans.  Début  de  l'af¬ 
fection  à  l’âge  de  trois  ans  par  de  la  fièvre  et  des  convulsions  (Salpêtrière,  1899). 

de  troubles  trophiques  d’origine  nerveuse,  ont  une  anatomie  patholo¬ 
gique  encore  incomplètement  élucidée,  je  veux  parler  de  Vatrophie 
musculaire  des  hémiplégiques  ainsi  que  des  atrophies  musculaires  rele¬ 
vant  d’une  irritation  périphérique,  —  ces  dernières  désignées  autrefois 
sous  le  nom  d’atrophies  musculaires  d'origine  réflexe  —  et  enfin  de 
Vatrophie  musculaire  hystérique. 

L’atrophie  musculaire  des  hémiplégiques  a  été  décrite  précédem¬ 
ment.  (Voy.  Hémiplégie,  p.  191  et  fig.  55.)  Au  point  de  vue  de  sa  patho- 
génie,  il  y  a  lieu  de  distinguer  l’atrophie  dans  l’hémiplégie  infantile  et 
l’atrophie  dans  celle  de  l’adulte.  Dans  V hémiplégie  infantile  (p.  245  et 
fig.  64,  65,  75),  il  s’agit  d’arrêt  de  développement  des  muscles  comme 
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des  OS,  et  l’opinion  le  plus  généralement  admise  fait  dépendre  cet  arrêt 
de  développement  de  la  lésion  cérébrale  cause  de  l’hémiplégie,  lésion  qui 
retentissant  sur  la  moelle  épinière  détermine  une  diminution  des  fonc¬ 
tions  trophiques  de  la  substance  grise  de  cet  organe  du  côté  paralysé. 
Cette  hypothèse  est  d’autant  plus  vraisemblable  que,  dans  les  cas  d’hémi¬ 
plégie  cérébrale  infantile  avec  arrêt  de  développement  prononcé,  la  moitié 
de  la  moelle  du  coté  hémiplégié  et  en  particulier  la  substance  grise  sont 
moins  développées  que  du  côté  sain. 

On  a  vu  précédemment  que  l’hémiplégie  infantile  d’origine  spinale 


Fig.  161.  —  Atrophie  des  muscles  de  la  main,  type  Aran-Duchenne,  avec  participation  très  légère  à 
l’atrophie  des  muscles  du  groupe  cubital  des  avant-bras,  dans  un  cas  d’hématomyélie  spontanée,  chez 
une  femme  de  quarante  et  un  ans.  Début  foudroyant  de  l’affection  à  l’âge  de  trente-six  ans  par  une 
paraplégie  des  quatre  membres  avec  douleurs  très  vives  dans  les  bras  et  le  thorax.  Au  bout  de  trois 
mois,  réapparition  des  mouvements  dans  les  membres  inférieurs.  Cette  malade,  que  j’ai  observée 
pendant  trois  ans,  présentait  une  atrophie  musculaire  type  Arau-Duchenne  des  membres  supérieurs  : 
une  hémiparaplégie  gauche  spasmodique,  une  dissociation  syringomyélique  de  la  sensibilité  à 
topographie  radiculaire  occupant  la  région  antérieure  et  postérieure  du  thorax  et  la  face  interne 
des  bras  et  des  avant-bras.  Aux  membres  inférieurs,  il  existe  le  syndrome  de  Brown-Séquard,  avec 
dissociation  syringomyéiique  également.  Incontinence  d’urine  (Salpêtrière.  1897-1900).  Voy.  pour  la 
topographie  des  troubles  sensitifs  que  présente  celte  malade  :  Sémiologie  de  l/7semihililé{üg.  315  à  517). 

pouvait,  elle  aussi,  amener  à  la  longue  un  arrêt  de  développement  du 
tronc  et  des  membres  du  côté  paralysé  (fig.  70). 

Dans  V hémiplégie  de  l'adulte,  la  pathogénie  de  l’atrophie  est  encore  discu¬ 
tée,  et  la  diminution  derinfluence  trophique  des  cellules  motrices  ne  tient 
pas  uniquement  à  la  sclérose  pyramidale  descendante,  car  à  ce  compte-là  tous 
les  hémiplégiques  devraient  être  atteints  d’atrophie,  ce  qui  n’est  pas  le  cas. 

L’arthrite  des  hémiplégiques  (Gilles  de  la  Tourelle)  ne  peut  pas 
le  plus  souvent  être  mise  en  cause  chez  ces  malades  pour  expliquer  cette 


Fig.  162.  Fig.  163. 

Fig.  162  et  163.  — Paralysie  atrophique  des  muscles  des  membres  inférieurs  et  des  pieds  par  héma- 
tomyélie  spontanée  remontant  à  quatre  ans,  chez  une  jeune  fille  de  vingt-sept  ans.  Début  foudroyant 
avec  douleurs  excessivement  vives  dans  la  région  lombaire  et  les  membres  inférieurs,  suivies  de 
paraplégie  d’abord  absolue,  puis  qui  s’améliora  suffisamment  pour  permettre  à  la  malade  de  com¬ 
mencer  à  marcher  dix  mois  après  le  début  des  accidents.  L’atrophie  est  limitée  aux  muscles  des 
jambes  et  des  pieds  —  LV,  SI,  SU  —  et  la  paralysie  qui  en  résulte  est  flasque.  Les  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  à  type  syringomyélique  sont  distribués  dans  le  domaine  des  racines  postérieures  correspon¬ 
dantes  (fig.  4S2  et  483).  Réflexes  rotuliens  vifs,  réflexes  achilléens  abolis.  Pas  de  réflexe  cutané  plan¬ 
taire.  Pendant  les  di.x-huit  premiers  mois  de  l’affection,  il  y  eut  de  la  rétention  d’urine  et  de 
l’incontinence  des  matières.  .Actuellement  les  sphincters  fonctionnent  bien  (Salpêtrière,  1911). 

nous  ne  savons  pas  encore  pourquoi  ce  trophismcest  diminue  dans  cer¬ 
tains  cas  et  pas  dans  d’autres. 

Le  plus  souvent  l’atrophie  musculaire  des  hémiplégiques  a  une  marche 
lente,  parfois  cependant  elle  affecte  une  marclie  suhaicpië  et  peut  arriver 
en  quelques  semaines  à  un  degré  très  accusé.  Dans  les  cas  que  j’ai  publiés 


atrophie.  La  névrite  des  nerfs  intra-musculaires,  que  j’ai  décrite  dans 
certains  cas  et  qui  a  été  retrouvée  par  Marinesco,  ne  se  rencontre  pas 
toujours.  Il  est  probable  que  la  cause  de  cette  atrophie  doit  être  cherchée 
dans  une  diminution  de  la  fonction  trophique  delà  cellule  motrice, mais 
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et  OÙ  j’ai  constaté  l’existence  d’une  névrite  périphérique,  il  existait  une 
main  type  Aran-üuchenne,  avec  réaction  de  dégénérescence.  Le  plus 
souvent  cetle  réaction  tait  défautet  on  ne  constate  qu’une  diminution  sim¬ 
ple  de  la  contractilité  électri(|ue.  Règle  générale,  l’atrophie  prédomine  dans 
le  membi  e  le  plus  paralysé,  c’est-à-dire  dans  le  membre  supérieur  où  elle 
peut  parfois  atteindre 
un  degré  extrême 
(voy.  fig.  35  et  164). 

Chez  les  hystéri¬ 
ques,  on  observe  par¬ 
fois  —  pas  très  sou¬ 
vent  du  reste  —  de 
l’atrophie  muscu¬ 
laire  des  membres 
paralysés,  qu’il  s’a¬ 
gisse  de  paraplégie, 
d’hémiplégie  ou  de 
monoplégie.  D’autres 
fois,  il  ne  s’agit  pas 
d’atrophie  accompa¬ 
gnant  une  paralysie, 
mais  bien  d’atrophie 
musculaire  dans  un 
membre  contractu¬ 
ré.  D’une  manière 
générale,  l’atrophie 
musculaire  porte  sur 
tous  les  segments  du 
membre  intéressé, 
parfois  cependant 
elle  prédominé  net-  Fig.  16i.  —  Atrophie  excessive  des  muscles  de  l’avant-bras  et  de  la  main 
tement  sur  certains  d’hémlplégie  droite,  datant  de  quinze  mois,  chez  un 

homme  de  cinquante-cinq  ans.  Au  membre  inférieur  l’atrophie  était 
points,  la  main  ou  beaucoupmoinsaccusée.  Abolition  des  réflexes  tendineux  au  membre 

l’épaule  File  est  le  supérieur  et  inférieur  du  côté  paralysé  et  atrophié  (Blcêtre,  1890l. 

plus  souvent  peu  in¬ 
tense.  Pourtant  dans  le  cas  rapporté  en  1883  par  Mlle  Klumpke,  l’atro¬ 
phie  des  muscles  des  membres  inférieurs  était  très  prononcée,  et,  à 
l’autopsie,  la  moelle  épinière  ne  présentait  aucune  lésion  susceptible 
d’expliquer  cette  atrophie.  Chez  un  malade  (tig.  91).  atteint  de  para¬ 
plégie  hystérique  ancienne,  l’atrophie  musculaire  était  également  très 
prononcée.  Il  en  est  de  même  chez  une  autre  malade  (tig.  228)  alteinte 
depuis  dix  ans  de  contracture  excessive  des  membres  inférieurs  et  du 
membre  supérieur  du  côté  droit.  L’examen  électrique  des  muscles  et  des 
nerfs  dans  l’atrophie  musculaire  hystérique  indique  d’ordinaire  une 
diminution  simple  de  l’excitabilité,  sans  réaclioti  de  dégénérescence. 

Le  diagnostic  est  en  général  facile  à  établir,  étant  donnée  la  coexistence 
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d’autres  manifestations  hystériques.  Le  pronostic  est  variable,  car,  si 
d’une  manière  générale  on  peut  dire  que  la  guérison  est  la  règle,  il 
est  cependant  des  cas  où  elle  est  fort  longue  à  obtenir. 

L’Atrophie  musculaire  par  irritation  périphérique,  connue  autrefois 
sous  le  nom  à'atrophie  réflexe,  relève  elle  aussi  d’une  diminution  du 

pouvoir  trophique  de  la 
cellule  motrice.  On  peut 
admettre  en  effet  qu’une 
irritation  prolongée  des 
nerfs  sensitifs  périphé¬ 
riques  aboutisse  à  ce 
résultat.  Cette  atrophie 
est  bien  connue  à  la  suite 
des  lésions  articulaires — 
arthrites  traumatiques, 
infectieuses,  rhumatis¬ 
males,  entorses,  frac¬ 
tures  épiphysaires,  de  la 
rotule,  fractures  du  corps 
de  l’os.  —  Ces  atrophies 
consécutives  aux  lésions 
des  jointures  ou  des  os 
sont  remarquables  par 
leur  marche  rapide,  — 
elles  débutent  en  effet 
quelques  jours  après  la 
lésion  articulaire  ou 
osseuse,  —  et  par  leur 
localisation  dans  les  mus¬ 
cles  qui  siègent  au-dessvs 
de  l’articulation.  C’est 
ainsi  qu’à  la  suite  d’une 
lésion  du  genou,  ce  sont 
seulement  les  muscles  de 
la  région  antérieure  de 
la  cuisse  qui  s’atro¬ 
phient,  à  la  suite  d’une 
arthrite  scapulo-humé- 
rale,  c’est  le  deltoïde.  Cette  atrophie  musculaire  peut  quelquefois  atteindre 
un  degré  excessif  (fig.  165).  A  la  suite  d’arthrites  traumatiques  du 
genou,  par  exemple,  on  observe  parfois  une  atrophie  du  triceps  crural 
telle,  que  le  malade  ne  peut  lever  la  jambe  au-dessus  du  sol.  Dans  ces 
cas,  le  réflexe  palellaire  a  disparu.  Le  plus  souvent,  cependant,  l’atrophie 
étant  rarement  aussi  considéi  able,  ce  réllexe  est  ou  diminué  ou  normal 
parfois  même  exagéré. 

Dans  le  rhumatisme  chronique  déformant,  ces  atrophies  sont  des  plus 


Fig.  16o.  —  -Urophie  considérable  du  deltoïde  consécutive 
à  une  arthrite  scapulo-humérale  (Salpêtrière,  1911). 
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fréquentes.  Dans  les  arthrites  infectieuses  à  marche  subaiguë,  ou  chro¬ 
nique  et  généralisées,  l’atrophie  peut  atteindre  tous  les  muscles  du  corps 
(fig.  166). 

Cette  atrophie  musculaire  d’origine  articulaire  relève  uniquement, 
ainsi  que  Valtat  l’a  démontré  dans  ses  expériences  (1877),  d’une  lésion 
de  la  synoviale.  Elle  s’observe  aussi  bien  dans  les  arthrites  à  marche 
chronique,  que  dans  celles 
à  marche  aiguë  ou  subaiguë 
et,  lorsque  l’arthrite  est  gé¬ 
néralisée,  l’atrophie  mus¬ 
culaire  l’est  également.  Dans 
ï arthropathie  des  ataxiques 
elle  est  constante  et  on  la 
rencontre  également  dans 
V arihropathie  des  syringo- 
myéliques. 

Le  pronostic  de  ces  atro¬ 
phies  est  étroitement  subor¬ 
donné  à  l’état  de  la  join¬ 
ture.  Si  la  lésion  guérit, 
l’atrophie  disparaît,  mais 
pas  toujours  complètement 
et  totalement.  Il  n’est  pas 
rare  en  effet  de  voir  des 
sujets  atteints  autrefois 
d’une  arthrite  du  genou, 
arthrite  guérie  depuis  long¬ 
temps,  et  chez  lesquels  les 
muscles  de  la  région  anté¬ 
rieure  de  la  cuisse  corres¬ 
pondante,  sont  moins  déve¬ 
loppés  que  ceux  de  l’autre 
côté. 

Enfin,  lorsque  l’irritation, 

au  lieu  de  porter  sur  une  Fig.  lee.  —  Atropine  musculaire  généralisée  chez  un  homme 
sérieuse  articulaire,  siège  ^LsTicêtr":  isiî"'  blennorragiques  multi- 

sur  un  rameau  ou  sur  un 

tronc  nerveux  périphérique,  on  peut  voir  survenir,  dans  des  conditions 
encore  mal  déterminées,  des  troubles  trophiques  musculaires  et  cuta¬ 
nés,  sur  lesquels  j’aurai  à  revenir  plus  loin  à  propos  de  la  névrite  dite 
ascendante. 


III.  —  Atrophies  musculaires  névritiques. 

Lorsque  pour  une  cause  quelconque  —  traumatisme,  infection,  intoxi¬ 
cation  —  le  cylindre-axe  du  neurone  moteur  périphérique  est  lésé  dans 
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un  point  quelconque  de  son  parcours,  depuis  son  origine  jusqu’à  son 
arborisation  terminale  dans  le  faisceau  musculaire  strié,  ce  dernier 
s’atrophie.  C’est  Vdirophie  musculaire  de  cause  névritique. 

Les  caractères  généraux  de  cette  variété  d’atrophie  musculaire  pré- 


Fig.  167.  Fig.  168. 

Fig.  167.  — Atrophie  musculaire  des  quatre  extrémités,  chez  un  homme  de  soixante-neuf  ans.  Début 
aigu  et  fébrile  di.x-huit  ans  auparavant.  État  stationnaire  de  l’atrophie  depuis  cette  époque.  Dans  ce 
cas  qui  a  trait  à  une  névrite  de  cause  infectieuse,  la  topographie  de  l’atrophie  est  intéressante  à 
étudier  car  cette  dernière,  très  intense  aux  extrémités,  décroît  rapidement  d’intensité  en  remontant 
vers  la  racine  des  membres.  Aux  membres  supérieurs,  l’atrophie  est  presque  limitée  aux  mains.  A 
l’autopsie,  la  moelle  épinière  fut  trouvée  intacte  et  les  nerfs  périphériques  très  altérés  (Bicêtre, 
1889).  l’our  l’observation  et  l’autopsie,  voy.  J.  Dkjerink,  Sur  la  nature  périphérique  de  certaines  para¬ 
lysies  dites  spinales  aiguës,  etc.  Arch.  de  pkysiol.,  1890,  p.  248. 

Fig.  168.  —  Atrophie  des  muscles  des  membres  inférieurs  dans  un  cas  de  paralysie  alcoolique  en  voie 
d’amélioration  chez  un  homme  de  trente-quatre  ans.  Début  de  l’alfection  à  l’àge  de  vingt-huit  ans, 
par  une  paralysie  complète  des  membres  inférieurs  (Bicêtre,  1894). 


sentent  les  plus  grandes  analogies  avec  ceux  des  atrophies  musculaires 
myélopatliiques  à  savoir  : 
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1°  La  topographie.  —  Presque  toujours,  en  effet,  l’atrophie  est  bila- 
téi-ale  et  symétrique  —  exception  faite  des  névrites  de  cause  travma- 
lique  ou  dues  à  une  radicnlite,  qui,  les  premières  surtout,  sont  le  plus 
souvent  unilatérales. 

La  distribution  de  l’atrophie  pourra  se  présenter  sous  différents 
aspects  selon  que  les  nerfs  seront  lésés  au  niveau  de  leurs  ramifica¬ 
tions  périphériques  ou  de  leurs  troncs,  ou  au  niveau  de  leurs  racines 
dans  leur  trajet  intra  ou  extra  durai.  Lorsque  la  lésion  siège  à  la  fois  sur 
les  troncs  nerveux  et  leurs  ramifications  —  et  il  s’agit  alors  de  névrite 


périphérique  de  cause  infectieuse  ou  toxique  — ^  l’atrophie  musculaire  [iré- 
domine  à  l’extrémité  des  membres  et  diminue  d’intensité  en  remontant  vers 
leur  racine.  Toutefois,  tandis  que  dans  l’atrophie  musculaire  rnyélopa- 
thique,  les  membres  inférieurs  sont  en  général  les  derniers  à  se  prendre,  et 
cela  surtout  dans  les  formes  subaiguës,  dans  l’atrophie  musculaire  de 
cause  néviilique,  les  membres  inférieurs  se  prennent  le  plus  souvent 
avant  les  membres  supérieurs  et,  en  général,  à  quelque  période  que  l’on 
étudie  le  malade,  l’atrophie  est  toujours  plus  accusée  dans  les  mend)res 
inférieurs  (fig.  I()7,  1(58,  171).  Cette  loi  générale  souffre  cependant  des 
exceptions.  Dans  l’atrophie  musculaire  par  névrite  péripliéri(|ue  on  peut 

ÜEJERINE.  —  S6llliûloyi(‘. 
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voir,  très  rarement  du  reste,  les  muscles  de  la  racine  des  membres  être 
plus  atrophiés  que  ceux  de  leurs  extrémités.  Par  contre,  dans  les  atro¬ 
phies  musculaires  dues  aux  radiculites,  cette  éventualité  est  assez 
fréquente,  suidout  aux  membres  supérieurs. 

2“  Dans  l’atrophie  musculaire  névritique,  la  réaction  de  dégéné¬ 
rescence  est  la  règle  comme  dans  les  atrophies  de  cause  médullaire,  elle 
est  même  souvent  plus  généralisée  que  dans  ces  dernières. 

5“  Dans  les  atrophies  myélopathiques  les  contractions  fibrillaires 
existent  pour  ainsi  dire  constamment,  elles  sont  au  contraire  rarement 
observées  dans  l’atrophie  musculaire  névritique. 

4“  Dans  l’atrophie  de  cause  névritique  comme  dans  celle  d’origine 
myélopathique  la  contractilité  idio-musculaire  est  exagérée. 

Enfin,  tandis  que  dans  l’atrophie  musculaire  de  cause  myélopathique 
ou  myopathique,  les  muscles  et  les  troncs  nerveux  ne  sont  pas  plus  sen¬ 
sibles  à  lu  pression  que  dans  l’état  normal,  dans  l’atrophie  muscu¬ 
laire  de  cause  névritique,  les  muscles  et  les  troncs  nerveux  présentent 
d’ordinaire  un  état  très  marqué  dd hyperesthésie,  caractérisée  par  des 
douleurs  spontanées  à  caractère  fulgurant  ou  térébrarit  ou  à  caractère 
névralgique  simple,  et  par  une  douleur  très  vive  provoquée  par  la  pression 
de  ces  troncs  nerveux  et  de  ces  masses  musculaires.  Cette  douleur  spon¬ 
tanée  ou  réveillée  par  la  pression  n’existe  pas  cependant  d’une  manière 
absolument  constante.  Elle  fait  défaut  dans  la  névrite  lépi'euse,  et  dans 
certaines  névrites  à  marche  très  lente  elle  peut  également  manquer.  Elle 
fait  défaut  également  dans  l’atrophie  type  Charcot-Marie  et  dans  la  névrite 
interstitielle  hypertrophique  la  pression  des  troncs  nerveux  est  toujours 
indolente.  11  en  est  de  même  dans  la  forme  ordinaire  de  la  névrite  satur¬ 
nine  qui  est  une  névrite  à  marche  lente.  Par  contre,  l’hyperesthésie  des 
muscles  et  des  troncs  nerveux  existe  à  un  degré  souvent  très  marqué, 
dans  la  névrite  saturnine  plus  ou  moins  généralisée  et  à  marche  rapide. 

Quant  au  début,  à  la  marche  et  à  l’évolution,  ils  sont  les  mêmes  dans 
ratro|)hie  musculaire  névritique  que  dans  l’atrophie  musculaire  myélo¬ 
pathique  —  la  névrite  pouvant  aussi  être  aiguë,  subaiguë  ou  chronique. 
—  Le  pronostic  seul  est  différent.  L'atrophie  musculaire  névritique, 
lorsqu’elle  relève  d’une  cause  infectieuse  ou  toxique,  guérit  le  plus  sou¬ 
vent  d’une  manière  complète  et  définitive;  même  dans  les  cas  de  récidive 
cette  guérison  est  la  règle  ;  or,  c’est  là  une  terminaison  que  l’on 
n’observe  pas  dans  l’atrophie  musculaire  de  cause  médullaire  ou  dans 
l’atrophie  de  cause  myopathique. 

J’ajouterai  enfin  que  l’atrophie  musculaire  de  cause  névritique  peut  se 
présenter  dans  deux  conditions  différentes  :  ou  bien,  et  c’est  le  cas  le 
plus  ordinaire,  elle  évolue  accompagnée  de  troubles  objectifs  de  la  sensi- 
lîilité,  —  tact,  douleur,  température,  sens  musculaire,  etc.  ;  —  on  a 
affaire  alors  à  la  névrite  mixte  ou  sensilivo  motrice;  ou  bien  et  beaucoup 
plus  rarement,  les  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  font  défaut.  On  se 
trouve  alors  en  présence  de  la  névrite  systématisée  motrice.  Mais,  dans  ce 
dernier  cas,  si  les  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  manquent,  les 
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troubles  subjectifs  —  douleurs  spontanées  et  provoquées  par  la  pression 
sur  le  trajet  des  nerfs  et  des  muscles  —  ne  font  pas  défaut,  du  moins 
d’ordinaire,  car  c’est  là  une  règle  qui  souffre  des  exceptions  déjà  signa¬ 
lées,  en  particulier  dans  la  névrile  saturnine  à  marche  lente. 

Les  troubles  vaso-moteurs  et  sécrétoires  sont  très  communs  dans 
l’atrophie  musculaire  névritique.  Le  refroidissement  de  la  peau,  la 
cyanose  des  extrémités  sont  communément  observés. 

L’œdème  malléolaire  n’est  pas  très  rare,  il  en  est  de  même  de  Vhyper- 
idrose.  Les  troubles  trophiquès  cutanés  sont  des  plus  fréquents  ;  la  peau 
est  lisse,  luisante,  amincie  et  peut  s’ulcérer,  soit  spontanément,  soit 
à  la  suite  d’un  léger  traumatisme.  Sauf  dans  la  lèpre,  cette  tendance 
de  la  peau  à  s’ulcérer  est  des  plus  rares  dans  les  névrites  infectieuses 
ou  toxiques,  mais  s’observe  souvent  à  la  suite  des  sections  des  troncs 
nerveux.  (Voy.  Troubles  trophiques  cutanés.) 

L’atrophie  musculaire  névritique  peut  être  unilatérale.,  localisée,  ou 
bilatérale  et  généralisée. 

Unilatérale,  l’atrophie  musculaire  névritique  relève  d’ordinaire  d’un 
traumatisme,  d’une  radiculite  et  très  rarement  d’une  intoxication  ou  d’une 
infection.  Bilatérale,  elle  est  presque  toujours  la  conséquence  de  l’une  ou 
l’autre  de  ces  deux  dernières  causes.  Toutefois,  on  ne  peut  pas  toujours 
étiqueter  et  rapporter  à  une  infection  ou  à  une  intoxication  connues  toute 
névrite  généralisée.  Il  est  des  cas,  en  effet,  où  une  intoxication,  une  infec¬ 
tion  de  nature  indéterminée,  ne  se  traduisent  que  par  des  symptômes 
de  névrite  généralisée  accompagnés  parfois,  au  début,  d’un  état  fébrile. 

Sémiologie  de  l’atrophie  musculaire  névritique  unila¬ 
térale.  —  Ici,  ainsi  que  je  l’ai  indiqué  précédemment,  le  traumatisme 
des  troncs  nerveux  est  le  plus  souvent  la  cause  de  leur  dégénérescence 
et  partant  de  l’atrophie  des  muscles  correspondants.  Le  mot  traumatisme 
doit  être  pris  ici  dans  sa  plus  grande  acception  et  comprendre,  outre  les 
sections,  plaies  et  contusions  des  nerfs,  tontes  les  causes  possibles  de 
compression  des  troncs  nerveux. 

Dans  les  sections  complètes  des  nerfs,  on  constate,  au-dessous  de  la 
lésion,  des  troubles  paralytiques  et  atrophiques,  ainsi  que  des  troubles 
des  divers  modes  de  la  sensibilité  superficielle  et  profonde  et  parfois  des 
douleurs  plus  ou  moins  vives,  que  le  malade  rapporte  souvent  à  la  péri¬ 
phérie,  comme  le  font  les  amputés.  Ici,  naturellement,  les  nerfs  et  les 
masses  musculaires  sont  insensibles  au-dessous  de  la  section. 

Dans  les  névrites  par  compression  —  fractures,  luxations,  exostoses  et 
périostoses,  cals  vicieux,  exsudais,  tumeurs,  foyers  hémorragiques,  etc., 
—  au  contraire,  il  existe  des  douleurs  spontanées  sur  le  trajet  des  nerfs 
comprimés,  douleurs  souvent  très  vives,  et  les  troncs  nerveux  ainsi  que 
les  masses  musculaires  sont  très  sensibles  à  la  pression.  L’atrophie 
musculaire  peut  atteindre  un  degré  excessif  et  les  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  objective  peuvent  être  très  accusés  dans  certains  cas. 

La  névrite  traumatique  unilatérale  s’observe  surtout  dans  le  membre 
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supérieur.  Cela  tient  à  ce  que  dans  le  membre  inférieur  les  troncs  ner¬ 
veux  sont  moins  superficiellement  situés.  Pour  le  traumatisme  obsté¬ 
trical  —  compression,  élongation,  arrachement  —  il  est  bien  plus 
fréquemment  observé  au  membre  supérieur.  Quant  aux  compressions 
des  troncs  nerveux,  des  plexus  ou  des  racines  par  des  tumeurs,  elles 
s’observent  aussi  bien  dans  le  membre 
supérieur  que  dans  le  membre  inférieur. 
Au  membre  inférieur  la  compression  bila¬ 
térale  se  voit  surtout  lorsque  ce  sont  les 
racines  médullaires  qui  sont  atteintes  par 
la  lésion.  C’est  ainsi  que  la  compression 
des  nerfs  de  la  queue  de  cheval  —  frac¬ 
tures,  luxations,  tumeurs  —  produit  une 
atrophie  musculaire  bilatérale,  doulou¬ 
reuse  et  accompagnée  de  troubles  objectifs 
de  la  sensibilité  (fig.  80). 

Parmi  les  névrites  par  compression,  il 
me  reste  à  signaler  les  névrites  dites  pro- 
fessionnelles  et  dans  lesquelles  la  com¬ 
pression  prolongée  d’un  tronc  nerveux, 
par  suite  de  la  position  défectueuse  du 
membre  sur  un  plan  résistant,  amène  des 
altérations  de  ce  nerf  se  traduisant  par  de 
l’atrophie  musculaire,  des  douleurs  et  des 
troubles  de  la  sensibilité  objective.  C’est 
ainsi  que  la  névrite  du  cubital  a  été  obser¬ 
vée  chez  les  tailleurs  de  diamants,  les  ver¬ 
riers,  les  tailleurs  de  cristaux.  On  a  signalé 
également  une  paralysie  des  membres  infé¬ 
rieurs,  marquée  surtout  dans  le  domaine 
des  nerfs  sciatiques  poplités  externes,  chez 
les  ramasseurs  de  pommes  de  terre,  les 
paveurs,  les  asphaltiers,  les  parqueteurs. 
Pour  Kron,  cette  paralysie  serait  due  à  l'ac¬ 
tion  de  l’aponévrose  du  biceps  qui  compri¬ 
merait  le  nerf  péronier  sous-jacent.  En 
Fig.  170.  —  Atrophie  du  membre  infé-  deliOFs  de  CBS  faits  dc  névrites  ditcs  pro- 

rieur  gauche  dans  un  cas  de  sciatique  i?  •  i  •  .  i  ^ 

remontant  à  trois  ans.  chez  un  homme  1'  SSlOnnelleS  OU  la  COlUpreSSlOU  CSt  la  CailSC 
de  soixante-deux  ans  (Bicêtre,  1892).  la  uévrite,  il  en  est  d’ault  es  dans 

lesquelles  la  compression  ne  peut  être 
incriminée.  On  a  invoqué  alors,  comme  cause,  la  fatigue  et  l’épuisement 
de  la  force  neuro  musculaire.  Mais  ici  interviennent  déjà  d’auti-es 
facteurs.  C’est  ainsi  qu’on  a  remarqué  que  les  gens  le  plus  souvent 
atteints  sont  des  sujets  dont  la  santé  n’est  pas  parfaite.  C’est  surtout,  en 
effet,  chez  des  individus  atteints  de  troubles  de  la  nutrition  —  tubeicu- 
lose,  alcoolisme  —  ou  parfois  chez  des  tabétiques  (jue  ces  faits  ont  été 


TROUBLES  DE  LA  MOTILITÉ. 


373 


observés.  Leur  interprétation  est  donc  complexe,  car  l’effort  prolongé  et 
répété  ne  produit  vraisemblablement  ici  la  névrite,  que  parce  qu’il  s’agit 
de  sujets  affaiblis  et  partant  plus  ou  moins  prédisposés. 

Si  le  diagnostic  des  névrites  traumati(jues  est  des  plus  simples,  si  celui 
des  névrites  par  compression  l’est  également  dans  beaucoup  de  cas,  dans 
d’autres,  où  cette  cause  n’est  pas  évidente,  le  diagnostic  peut  rester  plus 
ou  moins  incertain.  Il  est  des  cas  de  novrite  rhumatismale  du  plexus 
brachial,  qui  peuvent  simuler  la  paralysie  par  compression  de  ce  plexus 
et  dont  le  diagnostic  peut  être  des  plus  délicats,  si  le  sujet  n’est 
pas  à  ce  moment  en  état  ou  en  convalescence  de  rhumatisme  articulaire 
aigu.  D’autres  fois,  très  rarement  du  reste,  il  s’agit  d’une  infection  ou 
d’une  intoxication  quelconque,  produisant  soit  une  néviite  du  plexus 
brachial  et  de  ses  branches  termitiales,  soit  d’une  seule  de  ces  der¬ 
nières-  C’est  ainsi  que  j’ai  observé  après  la  grippe  trois  cas  de  névrite 
cubitale  avec  atrophie  musculaire  très  marquée,  cas  du  reste  qui  se 
sont  terminés  par  la  guérison  dans  l’espace  de  six  à  onze  mois.  Je  ferai 
encore  remarquer  que  la  paralysie  saturnine  dans  sa  forme  la  plus  clas¬ 
sique  —  type  antibrachial  —  peut  être  unilatérale  pendant  un  cenain 
temps.  Beaucoup  plus  rarement  elle  reste  li-anchement  unilatérale. 
On  peut  enfin  observer  chez  les  artério- scléreux  des  névrites  le  plus  sou¬ 
vent  localisées  à  un  tronc  nerveux,  et  dues  à  l’ischémie  (Goffroy  et  Achard) . 

Il  me  reste  encore  à  signaler  comme  une  cause  fréquente  de  paralysie 
avec  alrophie  musculaire  le  plus  souvent  unilatérale,  la  compression  ou 
l’altération  des  racines  médullaires  par  un  exsudât.  Il  s’agit  alors  de 
radiculile  spontanée,  le  plus  souvent  d’origine  syphilitique,  (/est  à  ce 
processus  qu’est  due,  dans  la  majorité  d'-s  cas,  la  sciatique  ordinaire  et  la 
sciatique  avec  atrophie  musculairt^  plus  ou  moins  accusée  —  sciatique 
névrite  de  Landouzy.  (Voy.  Sciatique  radiculaire.) 

D’autres  fois  enfin,  il  s’agit  d’un  foyer  hémorragique  faisant  irruption 
soudaine  et  comprimant  les  troncs  nerveux  —  névrite  apoplectiforme  du 
plexus  brachial  (Dubois,  Dejerinc^). 

En  résumé,  si  une  atrophie  musculaire  unilatérale,  limitée  à  un 
membre  supérieur  ou  inférieur  et  accompagnée  des  signes  de  la  névrite, 
indifjue  le  plus  souveni  une  névrite  ti-aumatique  ou  par  compression, 
ou  une  i-adiculite,  il  faut  songer  cependant  parfois  à  la  possibilité  d’une 
névrite  par  infection  ou  intoxication.  (Voy.  Sémiologie  des  paralysies 
étudiée  d'après  la  distribution  anatomique  des  nerfs.) 

Atrophie  musculaire  dans  la  névrite  dite  ascendante.  —  On  obsei've 
quelquefois  en  clinique  la  symptomatologie  suivante  :  à  la  suite  d’une 
lésion  de  l’extrémité  d’un  doigt  et  en  particulier  de  la  pulpe  digitale,  ou 
bien  à  la  suite  d’une  lésion  de  la  paume  de  la  main,  lésion  souvent  insi- 
gmfianle  en  tant  que  traumatisme  —  piqûre  d’aiguille  ou  d’épingle, 
piqûre  d’épine,  petite  plaie  par  éclat  de  verre,  plus  rarement  panaris  — 
on  voit  les  phénomènes  de  cicatrisation  tarder  plus  ou  moins  longtemps, 
en  môme  temps  que  la  région  blessée  devient  le  siège  d’une  vive  douleur 
s’étendant  bientôt  à  tout  le  doigt,  puis  aux  doigts  voisins,  à  la  paume 
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de  la  main,  à  l’avant-bras,  au  bras,  etc.  La  pulpe  digitale  du  doigt  blessé 
s’atrophie,  l’extrémilé  du  doigt  prend  une  forme  conique,  sa  peau 
s’amincit,  se  cyanose  légèrement,  se  refroidit  et  peu  à  peu  la  peau  de  la 
main  tout  entière  devient  lisse,  froide  et  s’amincit.  Le  malade  accuse 
une  douleur  vive  dans  tout  le  bras  avec  prédominance  dans  la  région 
primitivement  lésée.  L’intensité  de  ces  douleurs  est  du  reste  variable 
d’un  sujet  à  l’autre.  La  pression  sur  tous  les  troncs  nerveux  du  membre 
supérieur,  depuis  les  collatéraux  des  doigts  jusqu’aux  branches  du 
plexus  brachial  accessibles  dans  le  triangle  sus-claviculaire,  est  très  dou¬ 
loureuse.  Cette  hyperexcitabilité  des  nerfs  a  pour  conséquence  une  impo¬ 
tence  fonctionnelle  souvent  très  accusée,  le  malade  ne  remuant  pas  ses 
doigts  ni  sa  main  pour  ne  pas  réveiller  les  douleurs.  Les  jointures  sont 
du  reste  souvent  douloureuses  et  leurs  mouvements  sont  limités.  La 
sensibilité  superficielle  est  intacte  et  souvent  augmentée.  La  sensibilité 
profonde  —  sens  musculaire,  etc.  —  est  conservée.  —  Enfin  il  existe  en 
général  un  degré  plus  ou  moins  marqué  d’atrophie  des  muscles  de  la 
main,  de  l’avant-bras  et  du  bras,  atrophie  qui  commence  à  s’accuser  dès 
l’apparition  des  phénomènes  douloureux  et  qui  peut  arriver  parfois  à  un 
degré  très  accusé.  Le  pronostic  de  cette  affection  est  parfois  très  grave. 
J’ai  observé  dans  la  pratique  privée  pendant  de  longues  années  deux 
malades  qui  en  étaient  atteints,  et  qui  avaient  perdu  complètement 
l’usage  de  leur  membre  supérieur. 

Dans  lés  cas  graves,  il  peut  se  produire  à  la  longue  des  troubles  tro¬ 
phiques  des  jointures  —  arttiropathies  nerveuses,  —  des  rétractions 
fibro-musculaires  et  un  état  éléphanthiasique  de  la  peau  du  membre 
paralysé,  tous  phénomènes  qui  existaient  à  un  degré  très  accusé  dans  un 
des  cas  dont  je  viens  de  parler.  D’autres  fois,  par  contre,  l’affection  a 
une  évolution  plus  bénigne  et  en  quelques  mois  se  termine  par  la  gué¬ 
rison.  Sur  onze  cas  de  cette  .affection  qu’il  m’a  été  donné  d’observer, 
j’ai  observé  trois  fois  cette  terminaison  favorable. 

11  s’agit  vraisemblablement  ici  d’une  infection  remontant  le  long  des 
troncs  nerveux.  Homen  (1896),  dans  ses  expériences  sur  le  lapin,  a 
démontré  ce  fait  pour  le  streptocoque.  Dans  un  cas  que  j’ai  rapporté 
avec  André  Thomas  (1909)  et  qui  constitue  le  premier  cas  de  névrite 
ascendante  suivi  d’autopsie,  il  existait  des  lésions  névritiques  très  mar¬ 
quées  dans  les  collatéraux  du  doigt  lésé,  lésions  qui  remontaient  le  long 
des  troncs  nerveux  et  qui  se  retrouvaient  dans  les  racines  médulllaires 
correspondantes.  Nous  ne  connaissons  pas  encore  du  reste  les  condi¬ 
tions  intimes  de  production  de  la  névrite  dite  ascendante  car,  bien  que 
les  plaies  des  mains  et  des  doigts  soient  d’une  fréquence  banale,  ce 
n’est  que  d’une  manière  exceptionnellement  rare  qu’elles  sont  suivies 
des  symptômes  précédemment  décrits. 

Sémiologie  de  l’atrophie  musculaire  névritique,  bilaté¬ 
rale,  généralisée.  —  Dans  ce  groupe  rentrent  :  1“  les  atrophies  mus¬ 
culaires  névritiques  bilatérales  dues  au  traumatisme,  à  une  compression 
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OU  à  une  radiculite;  2°  les  atrophies  musculaires  généralisées  liées  à  une 
névrite  de  cause  infectieuse  ou  toxique. 

1“  Atrophies  musculaires  névriliques  bilatérales  d'origine  trauma¬ 
tique  ovi  par  compression.  —  Au  membre  supérieur  cette  variété  relève, 
en  dehors  des  cas  de  paralysie  radiculaire  bilatérale  d'origine  obste- 


Fig.  171.  —  Atrophie  musculaire 
des  membres  inférieurs  par  poly¬ 
névrite  motrice,  en  voie  d’amélio¬ 
ration  chez  un  sujet  de  trente-six 
ans  atteint,  à  l’âge  de  vingt-neuf 
ans,  de  paralysie  généralisée  des 
quatre  membres,  de  la  mâchoire 
et  de  la  langue,  tous  symptômes 
qui  mirent  un  an  à  arriver  à  leur 
état  maximum  et  qui  persistèrent 
pendant  environ  six  mois  et  s’ac¬ 
compagnèrent  d’une  atrophie 
musculaire  excessive  des  quatre 
membres,  d’une  impotence  fonc¬ 
tionnelle  presque  complète,  d’a¬ 
bolition  des  réflexes  tendineux, 
d’intégrité  de  la  sensibilité  et  des 
sphincters.  Vingt  mois  après  le 
début  de  l’affection  commencè¬ 
rent  à  se  manifester  des  symptô¬ 
mes  d’amélioration  à  marche 
extrêmement  lente,  car  la  photo¬ 
graphie  actuelle  a  été  faite  sept 
ans  après  le  début  des  accidents, 
à  une  époquè  où  le  malade  ayant 
récupéré  complètement  le  vo¬ 
lume  et  les  fonctions  de  ses 
membres  supérieurs,  présentait 
encore  une  atrophie  marquée  des 
muscles  des  membres  inférieurs, 
lui  permettant  cependant  de 
marcher  pendant  assez  long¬ 
temps.  Cette  amélioration  dans 
l’état  des  membres  inférieurs, 
continua  à  progresser  avec  les 
années  jusqu’à  l’âge  de  quarante 
et  un  ans  ;  â  ce  moment  le  malade 
fut  atteint  de  tuberculose  à 
cbe  rapide.  Ce  cas  qui  réalise  le 
type  décrit  autrefois  par  Du- 
chenne  (de  Boulogne),  sous  le 
nom  de  paralysie  spinale  anté¬ 
rieure  subaignë,  a  trait,  ainsi  que 
le  montra  l’autopsie,  à  un 
de  polynévrite  motrice  à  marche 
lente,  avec  altérations  consécu¬ 
tives  des  cellules  des  cornes  antérieures.  Voy.  l’observation  de  ce  malade,  in  thèse  de  Mme  Dejerink- 
Kluhi'ke,  Des  Polynévrites.  Paris,  1889,  obs.  Il,  p.  56,  et  J.  Dejeri.se  et  J.  Sotïas,  Sur  un  cas  de  polyné¬ 
vrite,  etc.  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biol.,  1896,  p.  193. 


tricnle,  d’une  pachyméningite ,  d’une  radiculite  bilatérale  ou  de  la  pré-: 
sence  de  côtes  cervicales  supplémentaires  (voy.  Paralysies  du  plexus 
brachial).  Au  membre  inférieur,  elle  est  plus  fréquemment  observée, 
mais  ici  la  lésion  peut  poi'ter  soit  sur  les  racines  médullaires  —  para¬ 
plégie  atrophique  et  douloureuse  par  lésion  de  la  queue  de  cheval,  dans 
les  fractures  ou  luxations  du  sacrum,  les  tumeurs  intra  ou  extra  dure^ 
mériennes,  les  radiculües  —  soit  sur  les  plexus  eux-mêmes  dans  le  cas 
de  tumeurs  du  bassin. 
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2°  Atrophies  musculaires  généralisées,  relevant  d'une  névrite  infec¬ 
tieuse  ou  toxique  (fig.  167,  168,  171).  —  Ce  groupe  comprend  les 
atrophies  musculaires  produites  par  la  névrite  généralisée,  de  cause 
infectieuse  ou  toxique.  Parmi  les  intoxications  susceptibles  de  l’engen¬ 
drer  je  citerai  le  plomb,  l’alcool,  l’arsenic,  le  mercure,  l’oxyde  de 
carbone,  le  sulfure  de  carbone,  le  diabète.  Quant  aux  infections,  on 
peut  dire  d’une  manière  générale  que  toute  maladie  infectieuse  peut,  soit 
pendant  son  évolution,  soit  pendant  ou  après  la  convalescence,  déter¬ 
miner  une  névrite  généralisée.  C’est  ainsi  que  les  tièvres  éruptives,  la 
diphtérie,  la  grippe,  la  fièvre  typhoïde,  les  infections  traumatiques  et 
puerpérales,  le  béribéri,  sont  susceptibles  de  la  produire.  11  en  est  de 
même  pour  la  tuberculose  et  pour  la  lèpre,  mais  dans  ce  dernier  ordre 
de  faits  et  contrairement  aux  cas  précédents  où  la  névrite  évolue  en 
général  rapidement,  ici  il  s’agit  de  névrite  à  marche  subaiguë  ou  chro¬ 
nique.  Il  ne  faudrait  pas  cependant  vouloir  établir  une  trop  grande 
opposition  entre  ces  deux  catégories,  ün  peut  voir  parfois  la  névrite 
tuberculeuse  évoluer  rapidement.  Il  en  est  de  même  pour  la  névrite 
saturnine  ou  la  névrite  arsenicale,  lorsqu’il  s’agit  d’intoxication  aiguë 
par  ces  métalloïdes.  J’ai  observé  un  cas  grave  de  névrite  arsenicale  des 
quatre  membres  survenue  en  quelques  jours,  à  la  suite  d’une  tentative 
d’empoisonnement  par  l’acide  arsénieux. 

Du  reste,  dans  l’intoxication  salurnine,  en  dehors  des  cas  où  l’intoxi¬ 
cation  s’est  produite  d’une  manière  plus  ou  moins  aiguë,  on  peut  observer 
des  névrites  à  marche  rapide  et,  dans  ce  cas,  il  existe  d’ordinaire  des 
douleurs  spontanées  et  la  pression  des  nerfs  et  des  masses  musculaires 
est  très  douloureuse.  C’est  ainsi  que  chez  un  sujet  qui  depuis  dix  ans 
avait  cessé  tout  contact  avec  le  plomb,  j’ai  constaté  un  mois  après  l’appa¬ 
rition  de  coliques  saturnines  tiès  intenses,  l’existence  d’une  atrophie 
musculaire  déjà  très  prononcée  dans  les  muscles  des  membres  supé¬ 
rieurs  et  inférieurs,  atrophie  musculaire  qui  ne  disparut  complètement 
que  quatorze  mois  après. 

Dans  des  cas  analogues,  la  présence  du  liséré  gingival  des  satur¬ 
nins —  liséré  de  Burton  —  pourra  être  d’un  précieux  secours  pour  le 
diagnostic.  Il  en  est  de  même  puur  certains  faits  de  paralysie  uni  ou 
bilatérale  des  extenseurs  du  poignet  et  des  doigts  avec  intégrité 
du  long  supinateur  qui,  survenant  chez  des  suj{îts  intoxiqués  acci¬ 
dentellement  par  le  plomb  —  fards,  cosmétiques,  eau  de  boisson 
contaminée  par  des  sels  de  plomb,  etc.,  —  pourraient  être  rap¬ 
portés  à  d’autres  causes  que  celle  qui  est  véritablement  en  jeu.  Ici 
encore  la  présence  du  liséré  saturnin  sera  d’un  précieux  secours  pour 
le  diagnostic. 

Quelle  que  soit  sa  rapidité  d’évolution,  la  névrite  généralisée  présente 
les  caractères  suivants.  Elle  débute  par  les  membres  inférieurs,  ne  prend 
que  plus  tard  les  membres  supérieurs  et,  règle  générale,  à  ([uelque 
périoile  que  l’on  se  trouve  de  l’affeclion,  ces  derniers  sont  tonjours 
moins  pris  que  les  premiers.  La  paralysie  et  l’atimphie  sont  d’autant  plus 
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accusées  que  l’on  examine  des  muscles  plus  éloignés  de  la  racine  du 
membre.  Enfin,  les  extenseurs  se  prennent  plus  que  les  fléchisseurs; 
c’est  ainsi  que  les  muscles  de  la  région  antérieure  de  la  jambe  et  ceux  de 
la  face  postérieure  de  l’avant-bras,  semblent  plus  paralysés  et  atrophiés 
que  les  fléc.hissrurs  correspondants.  Souvent,  du  reste,  cette  prédominance 
de  la  paralysie  dans  certains  muscles  est  plus  apparente  que  réelle. 

Cette  loi  générale  souffre  cependant  des  exceptions.  Dans  la  névrite 
.saturnine,  par  exemple,  le 
type  Aran-Duchenne  est  peu 
commun,  et  le  plus  souvent 
on  observe  une  névrite  bila¬ 
térale  dissociée  —  type  anti- 
brachial  —  paralysie  des 
extenseur, s  du  poignet  et  des 
doigts  avec  intégrité  du  long 
supinateur;  beaucoup  plus 
rarement  le  type  scapulo- 
huméral  —  groupe  Du- 
chenne-Erb —  ou  le  type  pé¬ 
ronier  —  muscles  de  la 
région  antéro-externe  des 
jambes  avec  conservation 
du  jarnbier  antérieur.  Cette 
intégrité  du  jarnbier  an¬ 
terieur  n’est  du  reste  pas 
spéciale  à  la  névrite  satur¬ 
nine,  je  l’ai  constatée  par¬ 
fois  Hans  la  paralysie  alcoo¬ 
lique  (fig.  175)  et  dans  des 
cas  de  névrite,  où  ni  l’al¬ 
cool  ni  le  plomb  ne  pou¬ 
vaient  être  mis  en  cause 
et  relevant  d’une  cause  in¬ 
fectieuse.  (Yoy.  Sémiologie 
du  pied.) 

la  pathogénie  de  ces  né¬ 
vrites  dissociées  qui  seront 
décrites  plus  loin,  est  du 
reste  encore  tout  entière  à 
faire.  (Voy.  Sémiologie  des  paralgsies  et  des  atrophies  étudiée  d'après 
la  distribution  anaromigue  des  nerfs.) 

Aux  membres  inférieurs  enfin  si,  dans  l’immense  majorité  des  cas, 
la  paralysie  et  l’atrophie  vont  eu  décroissant  régulièrement  de  l’extré¬ 
mité  vers  la  racine  des  membres,  on  peut  parfois  cependant  voir  les 
muscles  des  cuisses  et  dn  bassin  être  seuls  pris  Puni-  ma  part,  j’ai  ol)servé 
un  cas  de  névrite  alcoolique  limitée  aux  muscles  précédents  avec  inté- 


gros  orteil  iiar  rétraction  aponévrotique,  dans  un  cas  de 
névrite  alcoolique  des  membres  inférieurs,  chez  une  femme 
de  trente-cinq  ans.  La  photographie  a  été  prise  onze  mois 
après  le  début  de  l'affection  à  uneép  ique  où,  bien  que  le 
volume  et  partant  la  force  des  muscles  fussent  déjà  en 
partie  revenus,  la  déformation  des  pieds  était  encore  très 
marquée  du  fait  des  rclraclions  plantaires  aponévrotiques 
(Salpétrière,  1898). 
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grité  complète  des  muscles  des  jambes,  terminé  par  guérison  dans  l’es¬ 
pace  de  onze  mois.  Ici,  il  s’agissait  d’un  homme  qui  passait  la  plus  grande 
partie  de  ses  journées  à  cheval  et  chez  lequel,  partant,  la  névrite  semble 
s’être  localisée  dans  les  nerfs  qui  fonctionnaient  le  plus. 

Après  une  période  de  paralysie  complète  des  quatre  membres,  l’atro¬ 
phie  musculaire  apparaît  et  présente  en  général  une  marche  assez 


Fig.  174. 


Fig.  175  et  174.  —  Déformation  du  pied  dans  un  cas  de  névrite  puerpérale,  chez  une  femme  de  trente 
ans.  Photographie  prise  six  mois  après  le  début  des  accidents.  Même  déformation  du  pied  gauche.  Chez 
cette  malade  les  réflexes  patellaires  étaient  exagérés.  Guérison  complète  en  vingt  mois  (Bicêtre,  1891). 
Observation  XIV  delà  thèse  de  Tuil.^st,  De  la  névrite  puerpérale.  Paris,  1891. 

rapide.  Prédominant  aux  extrémités,  elle  détermine  dans  les  pieds  et  les 
mains  des  déformations  se  traduisant  aux  membres  inférieurs  par  un 
équinisme  plus  ou  moins  prononcé  (fig,  172,  173,  174,  175),  et  aux 
membres  supérieurs  par  une  main  simienne  avec  ou  sans  griffe  cubitale 
(fig.  169).  Aux  déformations  précédentes  s’en  ajoutent  d’autres  cjui,  elles, 
sont  d’ordre  trophique  et  qui  fixent  en  place  ces  déformations.  Je  fais 
allusion  aux  rétractions  fibreuses  et  aux  adhérences  tendineuses  de  la 
plante  du  pied,  ainsi  qu’aux  rétractions  fibro  musculaires.  Ces  déforma- 
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lions  de  la  plante  du  pied  sont  la  conséquence  d’une  rétraction  de  l’apo¬ 
névrose  plantaire  qui  augmente,  et  de  beaucoup,  l’équinisme  dû  à  la 
paralysie.  Ces  rétractions  ont  parfois  une  évolution  subaiguë,  et  on 
constate  alors  sur  la  face  plantaire  des  pieds  de  petites  nodosités  légè¬ 
rement  saillantes,  très  douloureuses  à  la  pression,  donnant  nettement 
l’impression  de  tissu  fibreux  enflammé.  Ce  sont  ces  rétractions  fibreuses 
et  fibro-musculaires  qui  rendent  grave  le  pronostic  de  la  névrite  des 
membres  inférieurs,  car  ce  sont  elles  qui  maintiennent  la  déformation 
des  pieds  et  empêchent  la  marche,  une  fois  cette  névrite  guérie.  Aussi 
est-ce  de  ce  côté  que  l’on  doit  agir  de  bonne  heure  par  le  massage  et  les 
mouvements  passifs.  Du  côté 
des  mains,  beaucoup  plus 
rarement  toutefois,  on  peut 
observer  des  rétractions  ana¬ 
logues  de  l’aponévrose  pal¬ 
maire,  ainsi  que  des  adhé¬ 
rences  tendineu  ses  (  fig .  1 7  6  ) . 

La  notion  étiologique 
doit  être  recherchée  surtout 
d’après  le  mode  d’évolution 
de  l’atrophie,  qui  peut  être 
à  marche  rapide,  subaiguë 
ou  chronique. 

L’atrophie  musculaire 
généralisée  névritique  à 
marche  rapide  relève  d’une 
maladie  infectieuse  ou  d’une 
intoxication.  Une  fois  les 
caractères  propres  à  l’atro¬ 
phie  musculaire  névritique  du  jambier  antérieur,  complète  a 

reconnus  -  topographie  de  droite,  incomplète  à  gauche,  dans  un  cas  de  paralysie 

l’atrophie,  douleurs  sponta- 
nées  et  provoquées  par  la 

pression,  absence  de  contraction  fibrillaires,  troubles  de  la  sensibilité 
objective,  réaction  de  dégénérescence,  —  le  diagnostic  de  névrite  géné¬ 
ralisée  s’impose,  et  il  ne  reste  plus  à  rechercher  que  la  nature  de  l’infec¬ 
tion  ou  de  l’intoxication  qui  lui  ont  donné  naissance,  en  se  rappelant, 
toutefois,  que  cette  névrite  généralisée  peut  être  la  seule  et  unique 
manifestation  d’une  infection  ou  d’une  intoxication  de  nature  encore 
indéterminée. 

L’atrophie  musculaire  névritique  à  marche  subaiguë  se  rencontre  de 
préférence  dans  l’intoxication  saturnine  —  professionnelle  ou  acciden¬ 
telle,  —  la  tuberculose  pulmonaire,  le  diabète,  l’intoxication  arsenicale 
lente. 

L’atrophie  musculaire  névritique  à  marche  chronique  est  parfois  d’un 
diagnostic  plus  délicat.  Dans  la  feprc,  l’atrophie  musculaire  se  présente 
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SOUS  forme  du  type  Aran-Duchenne  avec  troubles  très  marqués  de  la 
sensibilité,  affectant  assez  souvent  la  forme  de  dissociation  syringomyé- 
lique.  D’autres  fois  elle  reste  limitée  à  un  membre  pendant  un  temps  plus 
ou  moins  long  (fig.  177,  178).  Le  diagnostic  de  l’atrophie  musculaire 
type  Aran-Duchenne  d’origine  lépreuse  doit  être  fait  avec  la  syrimjomyé- 
lie.  Dans  la  névrite  lépreuse,  la  dissociation  de  la  sensibilité  est  moins 
parfaite,  moins  exquise,  dirais-je  volontiers,  que  dans  la  syringomyélie; 


Fig.  176.  —  Déformation  des  doigts  par  adhérences  tendineuses  dans  un  cas  de  paralysie  alcoolique 
des  quatre  membres,  guérie  en  tant  que  paralysie  et  airophie,  chez  une  femme  de  quarante-si.x  ans 
.4ux  membres  inférieurs,  fle.’cion  excessive  des  orteils  par  rétraction  de  l’aponévrose  plantaire  (Salpê¬ 
trière,  18.t9). 


dans  la  lèpre,  les  troncs  nerveux  présentent  souvent  —  le  cubital  en 
particulier  —  de  l’hypertrophie  nodulaire  —  périnévrite  lépreuse  —  par¬ 
ticularité  qui  ne  se  rencontre  pas  dans  la  gliose  médullaire.  Dans 
la  syringomyélie,  la  scoliose  est  pour  ainsi  dire  constante,  tandis  qu’elle 
fait  défaut  dans  la  lèpre.  Les  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs 
sont,  dans  cette  dernière  affection,  normaux,  affaiblis  ou  abolis,  fandis 
qu’ils  sont  exagérés  dans  la  syringomyélie.  Dans  la  lèpre,  il  n’y  a  ni 
myosis  ni  rétraction  du  globe  de  l’œil,  phénomènes  des  plus  communs 
dans  la  syringomyélie,  et,  <lans  la  gliose  médullaire,  on  ne  rencontre  pas 
de  macules  cutanées  comme  dans  la  lèpre.  Enfin,  le  mode  de  distribution 
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des  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  dans  ces  deux  affections  présente 
une  grande  importance  au  point  de  vue  du  diagnostic.  Dans  la  névrite 
lépreuse  les  troubles  sensitifs  cutanés  ont  les  caractères  de  ceux  que  l’on 
observe  dans  les  névrites,  c’est-à-dire  qu’ils  ont  une  topographies  com¬ 
mandée  par  la  distribution  des  nerfs  cutanés  —  topographie  périphé¬ 
rique,  rarement  segmentaire,  —  tandis  que  dans  la  syringomyélie,  la 
topographie  de  l’analgésie  et  de  la  thermo-anesthésie  correspond  à  la 


fig.  1// et  1/8.  —  Atrophie  des  muscles  de  la  cuisse  et  de  la  jambe  du  côté  gauche,  dans  un  cas  de 
lèpre  systématisée  nerveuse  limitée  au  domaine  du  crural  et  du  sciatique,  chez  une  enfant  de  douze 
ans  habitant  l'Algérie.  Abolition  des  réflexes  patellaire  etachilléen  du  côté  atrophié.  Au  niveau  du 
triangle  de  Scarpa  existe  une  éruption  confluente  de  macules  lépreuses. 

distribution  des  racines  postérieures  —  topographie  radiculaire.  (Voy. 
Sémiologie  de  la  sensibilité.) 

Lorsque  la  lèpre  se  présente  sous  la  forme  du  type  Aran-Duchenne  avec 
troubles  trophiques  des  doigts  (lig.  179),  il  y  aura  lieu  également  de 
rechercher  si  l’on  se  trouve  en  face  de  lèpre  mutilante  ou  de  sijringo- 
myélie  avec  panaris  (fig.  303  et  304).  Les  caractères  que  je  viens  d’énu¬ 
mérer  permettent  d’établir  le  diagnostic.  Si  je  ne  parle  pas  ici  du  dia¬ 
gnostic  avec  la  maladie  de  Morvan  ou  panaris  analgésique,  c’est  que  cette 
dernière  affection  relève,  pour  moi,  d’une  névrite  infectieuse  et  non  d’une 
syringomyélie.  l.es  cas  rassemblés  par  Morvan,  et  ceux  observés  depuis 
lui  dans  les  mêmes  régions,  sont  beaucoup  trop  nombreux  pour  avoii 
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trait  à  de  la  gliose  médullaire, 
et  il  y  a  dans  cette  fréquence 
même  uneraison  suffisante  pour 
regarder  la  maladie  de  Morvan 
comme  relevant  d’une  névrite 
périphérique,  dont  le  diagnostic 
avec  la  névrite  lépreuse  est  d’au¬ 
tant  plus  difficile,  qu’il  serait 
fort  possible  que  l’affection  dé¬ 
crite  par  Morvan  ne  soit  autre 
chose  qu’une  névrite  lépreuse. 
Quoi  qu’il  en  soit,  il  y  a  lieu, 
selon  moi,  d’admettre  —  et  sans 
les  confondre  l’un  avec  l’autre 
-  deux  types  bien  distincts  : 


rig.  179.  —  Panaris  mutilants  chez  un  lépreux 
âgé  de  quarante-neuf  ans.  Altérations  sem¬ 
blables  des  doigts  de  la  main  gauche  et  des 
orteils  des  deux  pieds.  Lèpre  contractée  aux 
colonies  (Bicêtre,  1891). 


la  syringomyélie  avec  panaris  et  la  maladie  de  Morvan.  (Vov.  Sémioloaie 
de  la  main.) 

Parmi  les  atrophies  mus¬ 
culaires  de  cause  névriti- 
que  à  marche  chronique, 
il  en  est  qui  se  développent 
sans  étiologie  nettement 
appréciable,  et  qui  seront 
différenciées  des  atrophies 
myélopathiques  par  les  si¬ 
gnes  propres  à  la  névrite, 
à  savoir  :  les  douleurs 
spontanées,  les  troubles 
de  la  sensibilité  cutanée, 
l’absence  de  contractions 
fibrillaires,  le  début  des 
symptômes  par  les  mem¬ 
bres  inférieurs. 

Ce  groupe  comprend  des 
faits  assez  nombreux  et 
dont  l’étude  se  poursuit 


Fig.  180.  —  Atrophie  des  muscles  des 
extrémités  inférieures  dans  un  cas 
d’atrophie  musculaire,  type  Char¬ 
cot-Marie,  chez  un  homme  de  qua¬ 
rante-sept  ans  (Bicêtre,  1893). 
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chaque  jour.  A  côté  de  ces  cas,  il  en  est  d’autres  qui  sont  aujourd’hui 
déjà  classés,  et  qui  concernent  certaines  formes  d’atrophie  musculaire 
névritique  à  marche  très  lente,  débutant  dans  l’enfance  ou  l’adolescence, 
parfois  plus  tardivement,  et  qui  ont  comme  caractère  commun  d’être  le 
plus  souvent  des  alfections  héréditaires  ou  familiales.  Telles  se  présen¬ 
tent  Vatrophie  musculaire  type  Chdrcot-Marie  et  la  névrite  interstitielle 
hypertrophique  (Dejerine  et  Sottas). 

Dans  l’atrophie  musculaire  type  Charcot-Marie  —  type  péronier  de 
Tooth,  atrophie  musculaire  progressive  névritique  de  Hoffmann  (fig.  180, 


181),  —  l’atrophie  débute  dans  le  jeune  âge  par  les  muscles  des  pieds 
et  des  jambes  et  plus  lard  envahit  les  muscles  des  mains,  puis  ceux  des 
avant-bras.  Les  réflexes  tendineux  sont  abolis  lorsque  l’atrophie  muscu¬ 
laire  est  prononcée.  Les  sphincters  sont  intacts.  Les  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  objective  font  défaut  dans  la  grande  majorité  des  cas;  quand  ils 
existent,  ils  sont  rarement  très  accusés  et  leur  topographie  est  la  même 
que  celle  de  l’atrophie,  à  savoir  qu’ils  diminuent  en  remontant  de  la 
périphérie  vers  la  racine  des  membres.  Les  douleurs  spontanées  sont  peu 
fréquentes  et  les  troncs  nerveux  ne  sont  pas  plus  sensibles  à  la  pression 
qu’à  l’état  normal.  Le  signe  d’Argyll-Robertson  est  rare  dans  le  type  Char¬ 
cot-Marie.  Il  y  a  cependant  été  signalé  (SiemeiTing,  Cassirer  et  Maas).  Tou¬ 
tefois  chez  ces  malades  la  réaction  lumineuse  est  généralement  lente. 

Dans  l’immense  majorité  des  cas  les  phénomènes  bulbaires  font  défaut 
dans  cette  affection.  Ils  peuvent  cependant  s’y  rencontrer  sous  forme 


Fig.  181.— 


-Atrophie  des  muscles  des  mains  et  de  l’avant-bras  dans  ii 
type  Charcot-Marie,  chez  un  homme  de  quarante-sept  an 


1  cas  d’atrophie  musculaire, 
(Bicôtre,  1895). 
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1910).  Dans  un  cas  rapporté  par 
Friedreich  (1873)  et  présentant  tous 
les  symptômes  de  ce  type  clinique, 
il  existait  une  paralysie  unilaiérale 
des  coides  vocales. 

Le  type  Gharcot-Maiie  est  presque 
toujours  héréditaire  ou  familial.  Son 
diagnostic  est,  en  général,  assez  fa¬ 
cile.  Il  doit  toutefois  être  diiïérencié 
de  l'atrophie  myopathiqne  à  type 
périphérique,  Oppenheim  et  Cassi- 
rer,  Dejerine  et  André-Thomas,  Go- 
\vei‘s,  Spiller,  Batten,  Cottin  et  Navillé. 
(Yoy.  p.  319.) 

Dans  la  névrite  interstitielle  hy¬ 
pertrophique  (Dejerine  et  Sottas), 
qui.  elle  aussi,  débute  dans  l’enfance 
ou  l’adolescence,  et  se  présente  sou¬ 
vent  avec  le  caractère  familial,  les 
symptômes  d’alrophie  sont  les  mêmes 
que  dans  la  forme  précédente.  L’atro¬ 
phie  musculaire  est  marquée  sur¬ 
tout  aux  extrémités  des  membres  et 
décroît  régulièrement  et  progressive¬ 
ment  en  remontant  vers  leur  racine 
(fig.  182,  183,  184,  185,  186).  Mais 
parfois  chez  certains  de  ces  malades 
il  existe,  en  plus,  des  douleurs  à 
caractère  fulgurant  et  plus  ou  moins 
intenses,  des  troubles  d’intensilé  va¬ 
riable  des  différents  modes  de  sensi- 


Fig.  182.  —  Atrophie  musculaire  dans  la  névrite 
interstitielle  hypertrophique  et  progressive 
de  l’enfance,  chez  un  homme  de  trente-quatre 
ans.  Début  de  l’affection  à  l’âge  de  quatorze 
ans.  La  sœur  du  malade,  morte  à  l’âge  de 
quarante-quatre  ans,  était  atteinte  de  la 
même  affection.  Remarquer  qu’ici  l’atrophie 
musculaire  décroît  progressivement  d’inten¬ 
sité  à  mesure  que  l’on  remonte  vers  la  racine 
des  membres  (Bicêtre,  1893).  L’observation  de 
ce  malade  et  de  sa  sœur  ainsi  que  l’autopsie 
de  cette  dernière  ont  été  publiées  par  Deje- 
RiSE  et  Sottas.  Su7‘  la  névrite  interstitielle,  etc. 
Comptes  rendus  et  Mém.  de  la  Soc.  de  hioL, 
1895,  P  63,  obs.  I.  Pour  l’autopsie  de  ce  ma 
lade,  voy  J.  Iieaeri.ne  et  Axdré-Tiiom.is  :  Sur  la 
névrite  interstitielle,  etc.  Nouvelle  iconotjra- 
phie  de  la  Salpêtrière,  1906,  p.  477,  obs.  I. 


des  sphincters  et  de  la  puissance  gé 


bilité  avec  retard  dans  la  transmis¬ 
sion,  de  la  cyphoscoliose  et,  dans  les 
cas  anciens,  de  l’ataxie.  Du  côté  des 
pupilles  on  trouve  soit  le  signe  d’Ar- 
gyll-Robertson,  soit  une  grande  len¬ 
teur  de  la  réaction  pupillaire  à  la 
lumière.  Chez  ces  malades  enfin,  on 
constate  toujours  l’existence  d’une 
hypertrophie  très  accusée  avec  aug¬ 
mentation  de  consistance,  de  tous 
les  nerfs  sous-cutanés  et  profonds 
(tig.  183  et  186)  accessibles  à  la  vue 
et  à  la  palpation.  A  part  l’intégrité 
ilale  ({ue  j’ai  constatée  chez  tous  mes 


malades,  les  symptômes  ici  sont  ceux  du  tabes  oi’dinaire,  associés  à  une 
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atrophie  musculaire  généralisée,  une  cypho  scoliose  et  un  état  hypertro¬ 
phique  des  nerfs.  Dans  un  cas,  j’ai  constaté  l’existence  d’une  paralysie 


Pig.  18i —  Déformation  du  pied  dans  la  névrite  interstitielle  liypertrophique.  Môme  déformation 
pour  le  pied  gauche  (malade  des  figures  182  et  183). 

Dejekine.  —  Sémiologie.  25 


Fig.  185.  —  Atrophie  des  muscles  des  mains  et  des  avant-bras  dans  la  névrite  interstitielle 
hypertrophique  (malade  de  la  figure  182). 
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en  adduction  de  la  corde  vocale  gauche.  Dans  les  cas  un  peu  anciens, 
la  face  peut  participer  à  l’atrophie  dans  le  domaine  du  facial  inférieur 


Fig.  18o  et  186.  —  Vévrite  interstitielle  h\pertropliique  chez  un  homme  de  vingt  ans  et  ayant  débuté  à 
l’àge  de  sept  ou  huit  ans.  .Urophie  musculaire  des  quatre  membres  diminuant  de  la  [)ériphérie  vers 
la  racine.  Troubles  très  marqués  de  la  sensibilité  avec  retard  dans  la  transmission  des  impressions. 
Incoordination  des  quatre  membres.  Signe  de  Uomberg.  Cypho  scoliose  très  accusée.  Inégalité  pupil¬ 
laire  avec  signe  d’.A.rgyll-Robertson.  Abolition  des  rélle.ves  tendineu.v.  Intégrité  des  sphincters.  Hyper¬ 
trophie  très  marquée  et  dureté  très  prononcée  des  nerfs.  Itemarquer  sur  la  figure  185  l’hypertrophie 
des  nerfs  sous-cutanés  de  Favant-bras,  faisant  saillie  sous  la  peau,  surtout  à  gauche,  l'as  d’hérédité 
familiale  ni  collatérale.  Malade  de  la  pratique  privée.  Pour  l’histoire  détaillée  de  ce  cas,  voir  J. 
Dejeri.ne  ;  Contrihiition  à  l'éhidc  de  iti  névrite  interstitielle  et  proi/ressive  dé  t'enfance.  Revue  de 
.Médecine,  18%,  p.  881. 


—  lèvres  grosses  et  saillantes.  Le  diagnostic  ici  est  Licile  à  établir  d’avec 
l’atrophie  musculaire  type  Charcot-.Marie,  de  par  l’état  hypertrophique 
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des  nerfs  —  qui  ne  s’observe  jamais  dans  le  type  Charcot-Marie.  — 
Lorsque  la  névrite  hypertrophique  n’est  pas  ancienne  dans  son  évo¬ 
lution,  c’est  surtout  l’état  hypertrophique  des  nerfs  qui  permettra 
de  la  distinguer  d’avec  le  type  Charcot-Marie.  Plus  tard  on  constatera 
en  outre  de  l’incoordination  motrice,  de  la  cypho  scoliose  et  des  trou¬ 
bles  de  la  sen¬ 
sibilité. 


Atrophies 
musculai¬ 
res  névriti- 
ques  asso¬ 
ciées  à  des 
affections 
médullai¬ 
res.  —  Un  su¬ 
jet  atteint 
d’une  afféclion 
médull  ai  r  e 
q  U  elconqu  e 
peut,  à  un  mo¬ 
ment  donné, 
être  atteint, 
sous  l’influen¬ 
ce  d’une  in¬ 
toxication  ou 
d’une  infec¬ 
tion,  d’une 
atrophie  mus¬ 
culaire  de 
cause  névriti- 
que.  Ici  il  s’agit 
d’une  simple 
coïncidence, 
tandis  que 
dans  d’auti'es 
cas  la  névrite 
évolue  par  elle- 
même  et  pour 

elle-même  au  cours  de  l’aflection  spinale;  tel  est  le  cas  pour  la 
névrite  périphérique  des  ataxiques.  La  névi'ite  sensitive  —  névrite  des 
nerfs  cutanés  —  est  à  peu  pi’ès  constante  dans  cette  affection,  et  la 
névrite  motrice,  moins  IVéquente  que  la  pi-écédente,  est  la  cause  habi¬ 
tuelle  de  l’atrophie  musculaire  que  l’on  (diserve  assez  souvent  dans  le 
tabes. 


Fig.  187.  —  Atropliio  musculaire  excessive  des  membres  inférieurs  et  à 
marche  rapide  chez  un  tabétique  de  vingt-liuit  ans,  au  début  de  la  pé- 
riode  d’incoordination  (Bicêti'e,  1888). 
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Atrophie  musculaire  des  ataxiques.  —  Elle  se  rencontre 
tantôt,  et  le  fait  est  assez  peu  fréquent,  chez  des  sujets  qui  sont  encore  à 


Fig.  188.  —  -Itrophie  musculaire  généralisée  aux  muscles  des  quatre  membres  et  du  tronc  chez  un? 
ataxique  de  cinquante  ans  (Salpêtrière,  1910). 

Fig;  189.  —  État  de  la  musculature  des  jambes,  chez  une  ataxique  de  cinquante-sept  ans,  atteinte 
d’amyotrophie  généralisée.  Pieds  en  équinisme  extrême  avec  flexion  plantaire  exagérée  des  orteils- 
Déformations  irréductibles  par  rétraction  de  l’aponévrose  plantaire  (Salpêtrière,  1906). 

la  période  préataxique,  tantôt,  et  c’est  le  cas  le  plus  ordinaire,  lorsque 
les  malades  sont  déjà  arrivés  à  la  période  d’incoordination.  Bilatérale  et 
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symétrique  le  plus  s  luvent,  elle  débute  par  les  muscles  des  extrémités 
inférieures  et  amène  la  production  d’une  griffe  des  orteils,  analogue  à 
celle  qu’on  observe  du  côté  de  la  main,  dans  l’atrophie  type  Aran-Du- 
chenne  avec  griffe  cubitale.  Par  suite  de  l’atrophie  des  interosseux  et  des 


Fig.  190.  —  Déformation  excessive  du  pied  chez  une  ataxique  de  cinquante-sept  ans 
atteinte  d’atrophie  musculaire  généralisée  (malade  de  la  ûgure  189)  (Salpêtrière,  1905). 


muscles  Ihénar  et  hypothénar  du  pied,  la  première  phalange  des  orteils 
est  en  flexion  dorsale  et  les  autres  en  flexion  plantaire  —  griffe  des 


Fig.  191.  Fig.  192. 

Fig.  191.  —  Atrophie  musculaire  de  l’éminence  Ihénar  chez  un  ataxique  de  cinquante  ans  (Bicêtre,  1891). 
Fig.  192.  —  Griffe  des  orteils  par  atrophie  des  interosseux  dans  un  cas  d’atrophie  musculaire  au  début 


chez  un  ataxique  de  cinquante  et  un  ans  (Bicêtre,  1891). 

orteils  (fig.  192).  —  Par  suite  des  rétractions  aponévrotiques  qui  se  pro¬ 
duisent  progressivement,  cette  griffe  des  orteils  perd  sa  forme  première 
et  peu  à  peu  toutes  les  phalanges  des  orteils  s’inclinent  en  flexion  plan¬ 
taire  (fig.  190).  L’atrophie,  rarement  limitée  aux  muscles  des  pieds, 
envahit  ensuite  les  muscles  des  jarnhes  dont  elle  frappe  le  groupe  antéro- 
externe,el  le  pied, privé  de  ses  e.vlcnseurs,se  met  en  équin  varus;  l’équi- 
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nisme  peut  être  tel  que  Taxe  de  la  jambe  semble  se  continuer  avec  Taxe 
du  pied  (lîg.  189). 

Pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  les  segments  du  membre  ainsi 
déformé  restent  flasques  et  mobiles  ;  mais,  les  rétractions  musculaires  et 
aponévrotiques  une  fois  produites,  les  attitudes  vicieuses  deviennent 
fixes  et  irréductibles  (lig.  189,  190,  195,  191). 

L’atrophie  musculaire  des  tabétiques  ne  se  limite  pas  seulement  aux 
pieds;  elle  peut  débuter  par  les  membres  supérieurs  (fig.  191),  mais,  le 
plus  souvent,  elle  ne  frappe  ces  derniers  qu’après  avoir  débuté  dans  les 
pieds  et  les  jambes.  L’atrophie  atteint  surtout  les  petits  muscles  des 

mains,  d’abord  les  mus¬ 
cles  de  l’éminence  thénar, 
de  sorle  que  le  pouce  se 
met  sur  le  même  plan  que 
les  autres  doigts  (main 
simienne);  puis  les  inter¬ 
osseux  sont  frappés,  d’où 
une  griffe  caractéristique; 
enfin ,  parfois  les  mains  se 
déforment  en  griffe  cubi¬ 
tale.  Si  les  avant-bras  se 
pi-ennent  les  premiers,  ce 
qui  est  rare,  c’est  par  le 
groupe  des  muscles  épi¬ 
trochléens  que  commence 
l’atrophie.  Les  choses  peu¬ 
vent  en  rester  là  pendant 
a^^sez  longtemps,  et  chez 
beaucoup  de  malades 
l’atrophie  ne  dépasse  pas 
les  extrémités  des  mem¬ 
bres;  si  le  processus  con¬ 
tinue  à  évoluer,  les  muscles  de  la  cuisse,  les  muscles  des  bras  sont 
atteints  à  leur  tour  (fig.  188).  J’ajouterai  enfin  que  parfois  l’atrophie 
musculaire  des  ataxiques  peut  se  présenter  sons  forme  dissociée;  c’est 
ainsi  quïl  n  est  pas  extrêmement  rare  de  voir  des  tabétiques  chez  les¬ 
quels  le  jambier  antérieur  persiste  intact,  les  autres  muscles  de  la 
région  antéro-extei ne  dos  jambes  étant  atrophiés  (fig.  195). 

Le  plus  souvent,  cette  atrophie  musculaire  des  ataxiques  a  une  marche 
excessivement  lente.  D’autres  fois,  beaucoup  plus  rarement,  elle  affecte 
une  marche  rapide  el,  en  quelques  mois,  arrive  à  un  degré  do  déve¬ 
loppement  excessif  (fig.  187).  Dans  Lun  comme  dans  l’autre  cas,  les 
contractions  fibrillaires  sont  exceplionnelh^s,  el  les  masses  musculaires 
ainsi  que  les  troncs  nerveux  sont  insensibles  à  la  pression.  Le  pronostic 
est  presque  toujours  défavorable.  On  peut  observer  égalenieni  au  cours 
du  tabes,  des  paralysies  atrophiques  uni  ou  bilalérales,  localisées  uni- 
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qiiement  au  domaine  du  sciatique  implité  externe  et  qui  quelquefois 
peuvent  s’amélioeer  d’une  manière  considérable  ou  guéri)'  complètement 


Fig  194.  —  Équinisme  du  pied  avec  flexion  exagérée  des  orteils  par  rétraction  de  l’aponévrose  plan¬ 
taire,  dans  un  cas  d’atrophie  très  marquée  des  muscles  des  extrémités  inférieures  chez  un  ataxique 
de  quarante-huit  ans.Ici,  il  existe  en  outre  des  troubles  trophiques  (ulcérations)  de  la  peau  du  talon. 
Déformation  analogue  du  pied  droit  (Bicêtre,  1890). 


Fig.  19.0.  —  .Uropliie  des  muscles  do  la  région  anléro-externe  des  jambes  avec  intégrité  du  jaïu- 
bier  antérieur  chez  une  ata.xique  âgée  de  cinquante-sept  ans,  arrivée  à  un  degré  très  avancé  d’in- 
coüidination  (Salpêtrière,  1899). 
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un  degré  très  marqué  de  développement.  Ce  sont  là  du  reste,  je  le 
répète,  des  faits  exceptionnels. 


III.  —  TROUBLES  DE  LA  COORDINATION  ET  DE  L’ÉQUILIBRE 

A.  —  Incoordinations  motrices.  —  Ataxies. 

A  l’état  normal,  la  régularité  et  l’harmonie  de  nos  mouvements  sont 
assurées  par  une  coordination  musculaire  spéciale  à  chacun  d’eux.  Cer¬ 
tains  actes,  tels  que  la  marche  ou  la  station  debout,  peuvent  être  envi¬ 
sagés  comme  la  combinaison  de  plusieurs  mouvements  ou  de  plusieurs 
coordinations  musculaires;  dans  l’un  et  l’autre  cas,  les  coordinations 
musculaires  se  manifestent  par  une  répartition  proportionnelle  et  régu¬ 
lière  de  l’énergie  dans  certains  groupes  musculaires  et  dans  un  temps 
défini. 

Toutes  les  parties  du  système  nerveux  central  sont  en  rapport  direct  ou 
indirect  avec  la  périphérie  et  réagissent  suivant  les  impressions  qu’elles 
en  reçoivent.  Lorsque  la  transmission  des  impressions  est  normale,  les 
réactions  sont  bien  adaptées  au  but  et  sont  exécutées  dans  le  temps 
nécessaire  :  si  la  transmission  est  ralentie,  incomplète  ou  nulle,  les 
réactions  le  sont  aussi,  d’où  les  troubles  profonds  de  la  coordination  : 
l’ataxie. 

Ailleurs,  la  transmission  des  impressions  périphériques  est  normale, 
mais  les  centres  qui  les  emmagasinent  sont  atteints  dans  leur  fonction¬ 
nement  et  les  réactions  auxquelles  ils  président  font  défaut  ou  sont 
incomplètes,  il  y  a  encore  ataxie. 

En  réalité,  l’ataxie  reconnaît  soit  une  origine  périphérique,  soit  une 
origine  centrale.  Périphérique,  elle  présente  des  degrés  et  des  formes 
différentes,  suivant  que  l’interruption  des  excitations  périphériques  a  lieu 
au  niveau  du  premier  neurone  ou  des  neurones  de  deuxième  et  de 
troisième  ordre.  Lorsque  le  premier  neurone  (ganglion  rachidien  avec  ses 
deux  prolongements  —  la  racine  postérieure  et  le  nerf  périphérique  — 
est  atteint  dans  son  fonctionnement,  l’activité  de  tous  les  centres  coordi¬ 
nateurs  est  suspendue  ou  modifiée,  l’ataxie  s’associe  en  outre  à  des 
troubles  plus  ou  moins  intenses  des  divers  modes  de  la  sensibilité.  Ceci 
s’applique  non  seulement  aux  neurones  périphériques  médullaires,  mais 
aussi  aux  neurones  périphériques  bulbaires  (racine  labyrinthique,  triju¬ 
meau,  etc.).  Si  la  lésion  est  localisée  sur  un  neurone  de  deuxième  ordre, 
qui  transmet  à  un  centre  coordinateur  les  impressions  recueillies  à  la 
périphérie,  les  fonctions  de  ce  centre  seront  forcément  suspendues  ou 
altérées,  mais  l’activité  des  autres  centres  continuant  à  s’exercer  nor¬ 
malement,  la  sensibilité  sous  tous  ses  modes  sera  intacte,  à  moins  que 
le  neurone  interrompu  ne  soit  alfecté  aux  voies  de  [lerception  des  impres¬ 
sions  périphériques. 
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Celte  division  des  ataxies  en  ataxies  périphériques  et  en  ataxics  cen¬ 
trales  s’appuie  également  sur  la  physiologie  expérimentale  :  bien  qu’il 
n’y  ait  pas  lieu  de  discuter  et  d’interpréter  ici  les  expériences  poursuivies 
par  les  physiologistes  dans  le  but  de  connaître  le  rôle  joué  par  la  sensi¬ 
bilité  ou  par  certains  centres  dans  les  phénomènes  de  coordination,  je  ne 
crois  pas  cependant  devoir  passer  sous  silence  les  résultats  les  plus 
importants  acquis  dans  ce  domaine. 

Van  Deen,  Cl.  Bernard,  Longet,  Brown-Séquard  ont  sectionné  les 
racines  postérieures  correspondant  aux  membres  inlerieurs  chez  la  gre¬ 
nouille;  après  la  section  les  mouvements  étaient  irréguliers  et  inco¬ 
ordonnés  ;  si  la  section  portait  sur  toutes  les  racines  on  assistait  à  un 
véritable  état  ataxique  du  membre.  La  môme  expérience  répétée  sur  le 
singe  par  Mott  et  par  Sherrington  a  donné  des  résultats  identiques;  après 
la  section  de  toutes  les  racines  postérieures  d’un  membre,  le  singe 
devient  incapable  de  le  mouvoir  et  pourtant  l’excitation  électrique  du 
centre  cortical  correspondant  provoque  encore  les  réactions  normales.  Si 
les  racines  ont  été  incomplètement  sectionnées,  les  désordres  du  mouve¬ 
ment  sont  encore  très  intenses,  à  la  condition  que  la  section  ait  porté 
sur  les  racines  qui  conduisent  les  impressions  qui  viennent  de  l'extré¬ 
mité  du  membre.  La  prédominance  des  impressions  cutanées  sur  les 
impressions  musculaires  dans  les  phénomènes  de  coordination  serait 
démontrée  par  ce  fait  que  la  section  des  racines  qui  transmettent  à  la 
moelle  les  impressions  cutanées  plantaires  a  pour  résultat  un  désordre 
considérable  de  la  motilité,  tandis  que  la  section  des  racines  qui  con¬ 
duisent  les  impressions  recueillies  au  niveau  des  muscles  plantaires  n’est 
pas  suivie  de  troubles  appréciables  de  la  motilité.  Cette  prédominance  de 
la  sensibilité  cutanée  sur  la  sensibilité  musculaire  n’a  pas  été  reconnue 
par  tous  les  physiologistes,  elle  est  même  contredite  par  plusieurs  expé¬ 
riences  (Cl.  Bernard)  sur  les  détails  desquelles  je  n’ai  pas  à  insister,  n’ayant 
pour  but  ici  que  de  rappeler  l’action  manifeste  de  la  sensibilité  générale 
sur  le  mouvement,  action  dont  la  démonstration  expérimentale  sur  le 
singe  (Mott  et  Sherrington)  et  sur  le  chien  (Tissot,  Chauveau,  Contejean) 
trouve  sa  confirmation  dans  la  pathologie  humaine. 

La  physiologie  expérimentale  nous  a  encore  éclairés  sur  les  conditions 
et  le  mode  d’intervention  de  certaines  parties  des  centres  nerveux  dans  la 
coordination  des  mouvements;  l’étude  de  la  structure  anatomique  du 
névraxe  soit  par  la  méthode  de  Golgi,  soit  à  l’aide  des  dégénérescences 
expérimentales,  en  nous  révélant  les  rapports  qu’atîectenl  entre  eux  les 
groupes  cellulaires,  nous  a  permis  de  pénétrer  plus  avant  dans  le  méca¬ 
nisme  intime  de  certaines  coordinations.  La  pathologie  humaine  réalise 
rarement  des  lésions  strictement  localisées  à  un  organe  ou  à  un 
centre;  c’est  alors  que  les  données  de  la  physiologie  expérimentale  nous 
deviennent  utiles  et  même  nécessaires,  pour  débrouiller  les  complexus 
symptomatiques  et  préciser  le  diagnostic  du  siège  exact  delà  lésion  :  dans 
les'  cas  rares  où  la  lésion  est  aussi  nettement  localisée  qu’une  section 
expéiimentalc  bien  réussie,  elle  acquiert  la  valeur  d’une  véritable  expé- 
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rieiice  exécutée  sur  riiomme  et  nous  permet  de  vérifier  les  lois  établies 
par  la  physiologie  expérimentale.  Nous  en  trouvons  une  confirmation 
éclatante  dans  les  symptômes  observés  chez  l’homme  au  cours  de  l’atro¬ 
phie  du  cervelet,  comparés  à  ceux  que  présente  l’animal  après  la  destruc¬ 
tion  partielle  ou  totale  de  cet  organe  :  les  désordres  du  mouvement 
observés  dans  les  deux  cas  revêtent  la  même  forme  d’incoordination 
ou  d’ataxie,  et  justifient  l’expression  d’ataxie  cérébelleuse  qui  leur  est 
appliquée.  A  côté  des  ataxies  périphériques,  il  y  a  donc  des  ataxies  cen¬ 
trales  dont  la  symptomatologie  varie  avec  chaque  centre  lésé  et  suivant 
la  fonction  à  laquelle  il  préside  —  et  cela  chez  l’homme  aussi  bien  que 
chez  l’animal.  L’ataxie  ici  n’est  plus  alors  la  conséquence  d’un  isolement 
partiel  ou  total  du  névraxe  d’avec  le  monde  extérieur,  mais  bien  d’une 
élaboration  nulle  ou  incomplète  du  stimulus  qu’il  en  reçoit  à  l’état  nor¬ 
mal.  Dans  le  premier  cas,  il  y  a  forcément  anesthésie,  dans  le  second  cas 
les  troubles  de  la  sensibilité  ne  sont  que  l’accessoire. 

On  peut  donc  diviser  les  ataxies,  en  ataxies  périphériques  et  en  ataxies 
centrales. 

f.  —  Ataxies  d’okigise  pÉiiiPHÉaiQUE  ou  par  lésion  du  premier  neurone. 

a.  Lésion  portant  à  la  fois  sur  le  prolongement  central  et  sur  le  prolongement 

périphérique  du  neurone. 

Tabes. 

Aévrite  interstitielle  hypertrophique  et  progressive  de  l’enfance  (Deje- 
rine  et  Sottas). 

Ataxie  ou  tabes  labyrinthique.  (A  cause  de  sa  ressemblance  avec  Tataxie 
cérébelleuse,  elle  sera  décrite  après  cette  dernière.) 

b.  Lésion  de  son  prolongement  périphérique  ou  rameau  sensitif  périphérique. 

Tabes  périphérique  ou  nervo  tabes  (Dejerine)  ou  encore  pseudo  tabes 
périphérique. 

II.  —  Ataxies  d’iirigixe  mixte  —  périphérique  et  médullaire. 

Pseudo  tabes  d’origine  médullaire,  —  syphilis  médullaire,  sclérose  en 
plaques,  ergotisme,  anémie  pernicieuse. 

Ataxie  héréditaire  ou  maladie  de  Friedreich. 

III.  —  Ataxies  d'oiugixe  centrile  ou  par  lésion  des  centres  encéphaliques. 

Ataxie  cérébelleuse. 

Hérédo-ataxie  cérébelleuse. 

Ataxie  labyrinthique. 

Ataxie  dans  les  aftections  du  cerveau. 

Ataxie  dans  les  lésions  protubérantielles. 

Ataxie  dans  les  intoxications  aiguës. 

Ataxie  dans  les  névroses  ou  ataxies  fonctionnelles  —  hystérie,  neuras¬ 
thénie. 


I.  -  .VtAXIES  d’origine  PÉRIl'HÉRIOlJE. 

a)  Tabes.  —  L’ataxie  par  alrophie  des  racines  postérieures  ou  ataxie 
tabétique  est  celle  qu’on  observe  le  plus  souvent  :  elle  peut  être  géné¬ 
ralisée,  ou  localisée  uni(|ueiueut  soit  aux  membres  inférieurs  (ce  qui  est 
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le  cas  le  plus  fréquent),  soit  aux  quatre  membres,  soit  aux  membres 
supérieurs  seulement  (tabes  supérieur  ou  cervical).  Lorsque  la  face  est 
prise,  il  est  constant  que  les  membres  supérieurs  le  soient  également, 
mais  il  peut  y  avoir  tabes  supérieur  sans  que  la  face  soit  forcément  prise. 
L’atrophie  des  racines  postérieures  commençant  le  plus  souvent  par  la 
région  dorso  lombaire,  ce  fait  nous  rend  compte  du  début  de  l’ataxie  par 
les  membres  inférieurs  ;  ce  n’est  qu’avec  les  progrès  de  la  maladie  que  les 
racines  cervicales  s’atrophient  à  leur  tour  et  que  l’ataxie  se  généralise 
aux  membres  supérieurs  et  à  la  face.  S’il  est  exceptionnel  que  les  racines 
cervicales  et  bulbaires  s’atrophient  les  premières,  le  fait  n’en  a  pas  moins 
été  constaté  un  certain  nombre  de  fois  et  dans  ces  cas  de  tabes  dit  supé¬ 
rieur,  tabes  à  début  cervical  ou  cervico  bulbaire,  l’ataxie  peut  faire  défaut 
aux  membres  inférieurs  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie. 

L’ataxie  tabétique  est  à  la  fois  une  ataxie  musculaire  et  une  ataxie 
locomotrice,  elle  ne  se  manifeste  pas  seulement  dans  les  mouvements 
isolés  des  membres,  mais  aussi  dans  l’équilibration  en  général,  et  les 
troubles  de  l’équilibration  relèvent  pour  une  large  part  de  l’ataxie  des 
muscles  du  tronc,  par  conséquent  de  la  localisation  du  processus  mor¬ 
bide  sur  les  racines  postérieures  de  la  région  dorsale. 

L’ataxie  tabétique  s’installe  insidieusement,  annoncée  dans  la  très  grande 
majorité  des  cas  par  un  certain  nombre  de  symptômes  qui  appartien¬ 
nent  aux  premières  phases  de  l’évolution  du  tabes  dorsalis,  ce  sont  les 
douleurs  fulgurantes,  les  paralysies  oculaires,  laryngées,  certains  trou¬ 
bles  des  fonctions  génito-urinaires,  parfois  un  dérobement  brusque  des 
jambes  faisant  tomber  le  malade,  etc.  Lorsque  ces  symptômes  apparais¬ 
sent  avant  l’ataxie,  ils  constituent  la  période  préataxique  du  tabes;  mais, 
chez  certains  malades,  ils  évoluent  en  môme  temps  que  l’ataxie  ou  ne 
surviennent  que  lorsqu’elle  est  déjà  manifeste;  il  est  donc  arbitraire  de 
ranger  tel  ou  tel  symptôme  du  tabes  dans  la  période  préataxique. 

Lorsque  le  médecin  se  trouve  en  présence  d’un  tabétique,  celui-ci  peut 
se  présenter  dans  deux  conditions  différentes  :  ou  il  est  ataxique  et  le 
diagnostic  ne  saurait  subir  aucune  difficulté,  ou  bien  la  coordination  des 
mouvements  s’effectue  normalement  et  il  sera  nécessaire  d’avoir  recours 
à  différents  procédés  cliniques  pour  dépister  l’ataxie.  Certains  malades 
qui  marchent  encore  normalement,  racontent  qu’il  leur  est  arrivé  maintes 
fois  de  tomber  brusquement  dans  la  rue,  leurs  jambes  s’étant  dérobées 
tout  à  coup;  d’autres,  occupés  à  leurs  soins  de  toilette,  ont  perdu  l’équi¬ 
libre  au  moment  où  ils  essuyaient  leur  visage  avec  une  serviette;  d’autres 
ont  été  incapables  de  rentrer  la  nuit  dans  leui'  chambre  ou  de  se  diriger 
dans  l’obscurité.  Ce'  sont  là  tout  autant  de  symptômes  qui  éveillent 
l’attention  du  médecin,  ce  dérobement  des  jambes,  ces  premières 
ébauches  du  signe  de  Romherg  n’étant  que  de  l’ataxie  sous  roche. 
D’autres  fois  les  choses  se  passent  d’une  façon  un  peu  différente  :  le 
malade  accuse  une  certaine  maladresse  dans  ses  mouvements,  c’est  l’his¬ 
toire  classique  du  barbier  dont  le  rasoir  lui  échappe  constamment  des 
doigts,  d’une  couturière  qui  se  pique  les  doigts  à  tout  moment  et  ourle 
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maladroitement,  d'un  pianiste  qui  fait  des  fausses  notes  ;  l’ataxie  se  limite 
au  début  à  ces  actes  isolés  ;  lorsque  de  tels  symptômes  sont  signalés  par 
le  malade  lui-même,  le  diagnostic  de  l’ataxie  des  membres  supérieurs 
s’impose,  mais  ils  peuvent  faire  défaut.  L’ataxie  peut  en  effet  n’attirer 
l’attention  du  malade  que  plusieurs  mois  après  son  début,  c’est  au  mé¬ 
decin  de  la  rechercher,  de  la  mettre  en  évidence  :  c’est  ce  que  Fournier 
appelle  la  recherche  de  l’ataxie  naissante  ou  latente. 

Les  procédés  employés  dans  ce  but  ont  été  minutieusement  étudiés 
par  Fournier  dont  je  reproduirai  ici  la  description. 

I.  Marche  au  commandement.  —  Première  épreuve  :  Le  malade  étant 
assis,  le  prier  de  se  lever  et  de  se  mettre  en  marche  aussitôt  levé. 
L’ataxique  éprouvera,  après  s’être  levé,  une  certaine  hésitation  avant  de 
se  mettre  en  marche;  il  intercalera  une  pause,  un  retard,  entre  le 
moment  où  il  se  lève  et  celui  où  il  commence  à  marcher;  il  oscillera 
peut-être  ou  ajoutera  aux  mouvements  nécessaires  un  mouvement  acces¬ 
soire  pour  reprendre  son  aplomb,  asseoir  son  équilibre  avant  de  se 
lancer.  Deuxième  épreuve  :  Faire  marcher  le  malade  en  le  priant  de 
s’arrêter  court  aussitôt  qu’il  en  recevra  le  sigrial.  Ici,  il  se  produit  alors 
une  incorrection  quelconque  d’attitude  :  lorsqu’il  entend  le  mot  halte  !  son 
corps  obéissant  à  l’impulsion  acquise  s’incline  en  avant  comme  pour 
saluer  et  parfois  n’est  préservé  d’une  chute,  que  par  un  des  pieds  qui  se 
porte  en  avant  pour  maintenir  l’équilibre,  ou  bien  il  se  rejette  en  arrière 
pour  résister  au  mouvement  qui  le  pousse  en  avant.  Troisième  épreuve  : 
On  lui  commande  de  faire  volte-face.  Au  lieu  de  pivoter  rapidement  et 
correctement  sur  lui-même,  il  éprouve  une  gêne,  un  embarras  visible, 
qui  se  traduit  par  un  arrêt,  une  indécision  d’allure,  un  mouvement 
surajouté,  quelquefois  même  par  un  défaut  d’aplomb,  un  ébranlement 
d’équilibre,  une  menace  de  chute.  «  Ce  sont  là,  dit  Fournier,  des 
réactifs  plus  sensibles  et  plus  sûrs  que  le  procédé  usuel  d'exploration  de 
la  marche  volontaire,  cela  parce  qu’ils  imposent  au  système  musculaire 
des  mouvements  imprévus  et  soudains,  bien  plus  aptes  à  déceler  un 
trouble  rudimentaire  d’ataxie  que  les  mouvements  voulus,  prévus  et 
presque  automatiques  de  la  locomotion  volontaire.  » 

II.  L’ataxie  se  révèle  encore,  si  on  fait  monter  ou  surtout  descendre 
un  escalier  au  malade.  C’est  une  des  manifestations  les  plus  précoces  de 
l’ataxie  :  le  malade  éprouve  les  plus  grandes  difficultés  à  descendre,  il 
descend  lentement  et  avec  précaution,  chaque  pied  n’abandonne  lamarclie 
qu’après  plusieurs  hésitations,  le  corps  se  penche  parfois  trop  en  avant 
ou  en  arrière  et  le  malade  doit  se  cramponner  souvent  des  deux  mains  à 
la  rampe  pour  éviter  une  chute. 

III.  L’étude  de  la  station  debout  et  de  la  marche,  celle  des  mouve¬ 
ments  isolés  des  membres  inférieurs  est  un  élément  précieux  pour  la 
recherche  de  l’ataxie.  Lorsqu’on  dit  au  malade  de  se  tenir  debout, 
les  talons  rapprochés  et  les  yeux  fermés,  le  corps  oscille  légèrement,  le 
malade  ne  peut,  malgré  ses  efforts,  conserver  l’immobilité;  l’instabilité 
de  l’équilibre  est  quelquefois  poussée  beaucoup  plus  loin;  le  malade 
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écarte  ses  pieds  afin  d’élargir  sa  base  de  sustentation  pour  réacquérir 
l’équilibre  troublé  et  tente  de  nouveau  de  se  tenir  debout,  les  talons 
rapprochés  et  les  yeux  fermés,  mais  les  mômes  phénomènes  se  répètent: 
c’est  la  première  manifestation  du  signe  de  Romberg  qui  sera  décrit 
plus  loin. 

IV.  La  même  instabilité  a  lieu  si  on  dit  au  malade  de  se  tenir  sur  une 
seule  jambe  dans  l’attitude  à  cloche-pied.  Chez  certains  malades,  il  y  a 
impossibilité  absolue  de  se  tenir  sur  une  seule  jambe;  chez  d’autres,  le 
maintien  de  l’équilibre  est  de  courte  durée,  cette  nouvelle  attitude 
engendre  des  oscillations  du  corps,  des  inclinaisons  brusques  qui  forcent 
le  pied  soulevé  à  reprendre  immédiatement  contact  avec  le  sol. 

V.  Lorsque  l’ataxie  est  moins  avancée,  ce  n’est  que  pendant  l’occlusion 
des  yeux  que  l’attitude  à  cloche-pied  sera  suivie  de  troubles  de  l’équi¬ 
libre. 

Dans  les  cas  —  qui  ne  sont  pas  très  rares,  du  reste  —  où  ie  sujet  accuse 
des  douleurs  fulgurantes  surtout,  parfois  même  exclusivement  dans  un 
seul  membre  inférieur,  on  observe  alors,  ainsi  que  j’ai  été  à  même  de 
le  constater  plusieurs  fois,  que  c’est  seulement  lorsque  le  malade  se 
tient  à  cloche-pied  sur  ce  membre,  que  les  oscillations  ou  la  chute  se 
produisent. 

Dès  les  premiers  temps  de  l’affection,  avant  toute  incoordination  mo¬ 
trice,  les  malades  présentent  parfois  le  phénomène  décrit  par  Buzzard 
sous  le  nom  de  «  dérobement  des  jambes  ».  Étant  debout  et  immobile, 
ou  en  marchant,  le  sujet  sent  tout  à  coup  soit  une,  soit  d’habitude  ses 
deux  jambes  ployer  sous  lui  et  tantôt  il  tombe  à  terre,  tantôt  par  un  effort 
énergique  arrive  à  se  retenir  de  tomber.  Ce  dérobement  des  jambes  ne 
doit  pas  être  confondu  avec  un  phénomène  analogue  qui  se  produit  parfois 
chez  les  tabétiques,  lorsqu’une  douleur  fulgurante  intense  parcourt  leurs 
membres  inférieurs.  Ici  la  chute  est  le  fait  de  la  douleur,  c’est  une  sorte 
d’inhibition  de  la  motilité  à  la  suite  d’une  violente  excitation  doulou¬ 
reuse. 

Tous  les  troubles  précédemment  décrits  sont  surtout  l’indice  d’une 
équilibration  défectueuse.  Cette  dernière  en  effet  ne  relève  pas  seule¬ 
ment  de  l’ataxie  des  membres  inférieurs,  mais  encore  de  l’ataxie  des 
muscles  du  tronc  et  son  mécanisme  est  d’un  ordre  très  complexe. 

VL  L’abolition  des  réflexes  rotuliens  ou  des  réflexes  achilléens  est  un 
des  symptômes  les  plus  précoces  du  tabes;  elle  est  l’indice  d’une  altéra¬ 
tion  profonde  dans  le  mécanisme  des  mouvements  réflexes.  (Voy.  Sémio¬ 
logie  des  7'éftexes.) 

Supposons  maintenant  que  nous  nous  trouvions  en  présence  d’un  tabé¬ 
tique  en  pleine  période  d’incoordination  et  examinons  successivement 
l’ataxie  des  membres  inférieurs,  des  membres  supéideurs  et  du  tronc. 

Ataxie  des  membres  inférieurs.  —  Elle  se  ti'aduit  d’abord  par  une 
certaine  brusquerie  des  mouvements  pendant  la  marche,  le  pied  est  levé 
plus  haut  et  plus  subitement,  il  retombe  de  môme  en  frappant  le  sol  du 
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talon;  on  dit  que  le  malade  talonne.  A  un  degré  plus  avancé,  les  jambes 
sont  lancées  brusquement  en  haut  et  en  dehors,  comme  celles  d’un 
pantin;  chaque  jambe  n’est  levée  qu’après  que  l’autre  a  repris  définiti¬ 
vement  son  point  d’appui  sur  le  sol;  chaque  élévation  du  pied  semble 
exiger  un  eflet  particulier.  Non  seulement  les  mouvements  isolés  qui 
composent  les  différents  temps  de  la  marche  sont  déréglés,  mais  leur 
succession  et  leur  rythme  font  défaut.  La  marche  n’est  plus  chez  l’ataxique 
un  acte  automatique,  réflexe,  elle  devient  peu  à  peu  un  acte  conscient  et 
voulu,  toute  l’attention  du  malade  se  concentre  sur  elle  et  une  vigilance 
continuelle  lui  est  indispensable;  aussi  l’ataxique  marche-t-il  la  tête  incli¬ 
née  en  avant  et  en  bas;  il  regarde  le  sol,  mesure  ses  efforts  et  par  la  vue 
on  surveille  les  résultats.  Avec  les  progrès  de  l’incoordination,  il  arrive  à 
ne  plus  pouvoir  marcher  seul;  il  lui  faut  un  bras  pour  le  soutenir,  ou  bien 
il  s’aide  avec  deux  cannes;  comme  il  ne  peut  en  effet  rester  en  équi¬ 
libre  sur  utie  seule  jambe,  il  le  perd  chaque  fois  que  le  pied  abandonne 
le  sol  :  d’où  la  nécessité  d’avoir  à  tout  moment  des  points  d’appui  supplé¬ 
mentaires.  L’incoordination  atteint  enfin  un  degré  tel,  que  l’ataxique 
devient  incapable  de  marcher  ou  de  se  tenir  debout  même  avec  un  appui; 
il  est  confiné  au  lit,  c’est  un  impotent. 

L’étude  delà  marche  permet  déjà  de  se  rendre  compte  de  l’ataxie  des 
membres  inférieurs;  mais  on  ne  l’observe  pas  isolément,  elle  est  toujours 
associée  à  l’ataxie  du  tronc,  souvent  même  à  celle  des  membres  supérieurs. 
Pour  l’examiner  en  elle-même,  il  suffit  de  faire  exécuter  des  mouvements 
des  membres  inférieurs,  lorsque  le  malade  est  couché,  dans  le  décubitus 
dorsal.  On  lui  commande,  par  exemple,  d’atteindre  avec  la  pointe  du 
pied  la  main  de  l’observateur  placée  à  une  certaine  distance  au-dessus  du 
plan  du  lit  :  le  pied  ne  s’élève  pas  directement  vers  le  but,  mais  décrit 
une  série  d’oscillations  transversales  d’une  amplitude  quelquefois  très 
considérable  :  c’est  là  de  V ataxie  dynamique  ;  si  le  pied  atteint  le  but,  il 
ne  peut  s’y  maintenir  :  cette  incapacité  de  conserver  une  attitude  fixe 
constitue  ce  que  l’on  a  appelé  Vutaxie  statique.  On  peut  répéter  l’expé¬ 
rience  sous  une  autre  forme,  en  commandant  au  malade  de  mettre  par 
exemple  le  talon  gau(;he  sur  b;  genou  droit  :  les  mêmes  phénomènes  se 
renouvellent.  L’attention  du  malade  est  pourtant  tout  entière  portée  sur 
le  mouvement  à  exécuter,  et  les  suppléances  cérébrales  sont  fortement 
mises  à  contribution  :  supprime  t-on  tout  d’un  coup  le  contrôle  de  la 
vue,  l’incoordination  s’accroît  considérablement,  l’amplitude  des  oscilla¬ 
tions  augmente  et,  chez  les  sujets  dont  l’ataxie  est  arrivée  à  une  période 
très  avancée,  tout  mouvement  devient  presque  impossible.  Ces  malades 
rappellent  alors,  par  leur  immobilité,  l’état  paralytique  des  animaux  dont 
on  a  sectionné  toutes  les  racines  postérieures  correspondant  au  membre 
inférieur  :  .Mott  et  Slierrington  ont  démontré  le  fait  sur  le  singe,  de  même 
qu’autrefois  Van  Deen,  Cl.  Bernard,  l’avaient  démontré  sur  la  grenouille. 


Ataxie  des  membres  supérieurs .  —  Dans  rimmense  majorité  des  cas, 
elle  apparaît  })lus  taj-d  (pie  l’ataxie  des  membres  inférieurs.  Au  repos. 
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on  n’observe  aucune  secousse,  aucune  contraction  anormale,  à  moins 
que  la  violence  des  douleurs  fulgurantes  ne  provoque  des  soubre¬ 
sauts.  L’ataxie  apparaît  dans  la  plupart  des  mouvements  des  membres 
supérieurs;  souvent  plus  intense  au  début  dans  les  mouvements  délicats, 
elle  ne  fait  jamais  défaut  dans  les  mouvements  les  plus  usuels,  ceux  qui 
ont  acquis  pour  ainsi  dire  le  caractère  de  mouvements  automatiques. 
Quelquefois,  néanmoins,  lorsque  le  tabes  a  une  évolution  très  lente  et 
que  les  membres  supérieurs  sont  pris  beaucoup  plus  tard  que  les  mem¬ 
bres  inférieurs,  il  faut  rechercher  l’ataxie.  Le  procédé  le  plus  habituel 
consiste  à  demander  au  malade  de  porter  un  doigt  sur  le  bout  du  nez; 
s’il  y  a  ataxie,  le  doigt  n’atteint  pas  le  but  du  premier  coup,  il  n’y  arrive 
qu’après  une  série  d’oscillations  de  plus  ou  moins  forte  amplitude: 
lorsque  le  but  est  atteint,  ces  oscillations  continuent;  il  y  a  non  seule¬ 
ment  iuipossibilité  de  réaliser  parfaitement  une  attitude,  mais  encore 
impossibilité  de  s’y  maintenir;  il  y  a,  en  un  mot,  ataxie  dynamique  et 
ataxie  statique.  L’ataxie  se  révèle  encore  dans  les  mouvements  délicats, 
tels  que  celui  de  saisir  un  objet  de  petite  dimension,  soit  une  épingle  ou 
une  allumette.  Lorsque  l’ataxie  est  très  prononcée,  il  n’est  nullement 
besoin  d’avoir  recours  à  de  pareilles  manoeuvres  ;  il  suffit  d’observer  le 
malade  pendant  qu’il  mange,  pendant  qu’il  boit;  l’ataxie  éclate  aux  yeux. 
Lorsqu’il  veut  saisir  son  verre  pour  le  porter  à  ses  lèvres,  l’incoordination 
débute  avec  la  préhension  de  l’objet;  la  main  ne  le  saisit  pas  du  premier 
coup;  avant  de  le  saisir,  elle  se  porte  trop  à  droite  ou  à  gauche;  au  mo¬ 
ment  même  où  le  malade  le  prend  dans  ses  doigts,  le  mouvement  est 
trop  violent  et  il  le  renverse;  il  le  lâche  et  le  prend  de  nouveau  plusieurs 
fois  de  suite.  Le  malade  dit  qu’il  ne  sent  pas  bien  l’objet,  qu’il  lui 
échappe;  enfin,  s’il  peut  réussir  à  le  tenir  dans  sa  main  et  s’il  le  porte 
à  sa  bouche,  la  main  est  agitée  continuellement  par  des  contractions 
anormales  qui  l’éloignent  du  but  ou  l’y  précipitent  trop  rapidement,  d’où 
une  extrême  maladresse.  Certains  ataxiques  ne  peuvent  plus  boire  qu’en 
saisissant  le  verre  à  deux  mains,  et  même  dans  ces  conditions,  pendant 
qu’ils  boivent,  le  verre  ne  reste  pas  en  place,  il  subit  des  déplacements 
continuels,  assez  violents  parfois  pour  que  le  liquide  soit  projeté  au  de¬ 
hors.  L’écriture  est  extrêmement  altérée;  les  lettres  sont  inégales,  sur 
plusieurs  plans,  irrégulièrement  espacées;  mais  elles  ne  sont  pas  trem¬ 
blées,  comme  dans  la  paralysie  générale. 

Enfin,  au  dernier  terme  de  l’incoordination,  les  membres  supérieurs 
deviennent  absolument  incapables  de  tout  mouvement  adapté  à  un  but. 
Lorsque  l’ataxique  porte  son  verre  ou  sa  cuillère  à  sa  bouche,  la  série 
des  mouvements  saccadés  qui  troublent  le  mouvement  d’ensemble  rap¬ 
pellent  un  peu  le  tremblement  de  la  sclérose  en  plaques.  Cependant  cette 
espèce  de  tremblement  diffère  de  celui  de  la  sclérose  en  plaques,  par  le 
fait  qu’il  est  toujours  le  même  au  début  comme  à  la  fin  des  mouvements, 
au  lieu  d’augmenter  d’amplitude  à  la  fin.  Pendant  tous  ces  actes,  on  peut 
constater  que  l’ataxique  surveille  sans  cesse  tous  ses  mouvements,  et 
l’occlusion  des  yeux  a  pour  effet  d’accroître  considérablement  l’incoordi- 
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nation  ou  même  de  la  faire  apparaître  lorsqu’elle  en  est  à  ses  premiers 
stades. 

Ainsi  donc,  dans  T  immense  majorité  des  cas,  l’altération  de  la  moelle 
épinière  débutant  par  la  région  dorso-lombaire,  les  premiers  symptômes 
de  rafléction  apparaissent  d'abord  dans  les  membres  inférieurs;  plus 
tai’d,  la  lésion  continuant  sa  marche  progressive  et  ascendante,  les 
membres  supérieurs  se  prennent  à  leur  tour  :  c’est  là  l’évolution  clas¬ 
sique  de  l’ataxie  locomotrice.  Mais  les  choses  peuvent  se  passer  diffé¬ 
remment;  le  tabes  peut  débuter  par  la  région  cervicale  et  s'y  cantonner, 
tantôt  exclusivement,  tantôt  pendant  une  période  plus  ou  moins  longue, 
avant  que  les  membres  inférieurs  ne  soient  pris  à  leur  tour.  On  peut 
donc  observer  un  tabes  supérieur  ou  tabes  cervical,  incomparablement 
moins  fréquent  que  le  tabes  inférieur  ou  dorso-lombaire  et  pouvant  rester 
cervical  pendant  plus  ou  moins  longtemps.  La  rareté  de  cette  forme  est 
très  grande;  jusqu’à  ce  jour  je  ne  l’ai  observée  que  cinq  fois. 

Ataxie  du  tronc.  —  Elle  se  manifeste  dès  le  début  du  tabes  par  l’insta¬ 
bilité  de  l’équilibre  et  les  oscillations  du  tronc,  soit  dans  les  diverses 
attitudes,  soit  pendant  la  marche  et  surtout  pendant  rocclusion  des  yeux. 

Ataxie  de  la  tête  et  de  la  face.  —  Elle  est  très  rare  et  coexiste  habi¬ 
tuellement  avec  l’ataxie  des  membres  supérieurs  —  tabes  cervical  — 
ou  avec  une  ataxie  des  quatre  membres,  arrivées  dans  l’un  et  l’autre 
cas  à  un  degré  très  avancé.  L’ataxie  de  la  face  est  caractérisée  par  des 
mouvements  anormaux  des  muscles  des  lèvres  et  de  la  face  soit  pendant 
que  le  sujet  parle,  soit  pendant  qu’il  rit  ou  qu’il  mange.  La  mimique 
devient  extrêmement  grimaçante  (lîg.  198  à  201).  Ces  mouvements  se 
distinguent  des  mouvements  choréiques  par  leur  moindre  brusquerie, 
par  leur  association  aux  mouvements  volontaires,  par  leur  disparition 
pendant  le  repos.  Parfois,  et  bien  qu’on  ne  constate  alors  aucun  sys¬ 
tème  de  paralysie  bulbaire,  la  parole  s’altère,  les  mots  sont  moins 
bien  articulés,  le  malade  bredouille  ;  il  est  possible  que  l’ataxie  con¬ 
comitante  de  la  langue  ne  soit  pas  étrangère  à  ces  phénomènes.  Lorsque 
la  tête  ne  repose  pas  sur  un  plan  fixe,  elle  est  instable  et  vacille;  ces 
oscillations  augmentent  dans  l’exécution  des  divers  mouvements  auxquels 
elle  prend  part. 

L’ataxie  du  tabes  présente  comme  caractères  distinctifs  :  de  se  mani¬ 
fester  dans  tous  les  mouvements,  mouvements  isolés,  mouvements  d’en¬ 
semble  ;  le  mouvement  est  altéré  dans  sa  direction,  dans  sa  mesure,  dans 
son  rythme.  Elle  est  habituellement  symétrique,  elle  est  pourtant  parfois 
plus  marquée  d’un  côté  que  de  l’autre,  soit  pour  le  membre  supérieur, 
soit  pour  le  membre  inférieur.  Fournier  et  d’autres  auteurs  ont  signalé 
des  cas  d’hémiataxie.  J’ai  observé  un  cas  de  tabes  cervical  dans  lequel 
l'ataxie,  déjà  très  marquée,  n’('xistait  que  dans  un  seul  meml)re  supérieur 
(lig.  435  à  430).  Mais  ce  sont  là  d('.s  faits  très  rares. 

L’incoordination  tabétique  est  corrigée  en  partie  par  la  vue  et  elles’as- 
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socie  à  un  certain  nombre  de  symptômes  qui  permettent  d’en  reconnaître 
la  véritable  origine. 

La. correction  de  l’ataxie  par  la  vue  n’est  pas  un  des  faits  les  moins 
intéressants  de  l’ataxie  locomotrice  ;  cette  influence  ne  s’exerce  pas  seu¬ 
lement  dans  les  mouvements  isolés  des  membres,  mais  encore  dans  les 
mouvements  d’ensemble,  les  attitudes  et  réquilibration  en  général.  L’oc¬ 
clusion  des  yeux  chez  l’ataxique,  pendant  qu’il  est  dans  la  station  debout, 
peut  engendrer  deux  ordres  de  symptômes.  Chez  les  uns  elle  suscite  des 
oscillations  du  corps,  de  la  titubation,  de  l’instabilité;  chez  d’autres,  une 
chute  immédiate  :  l’ataxique  tombe  à  la  renverse  ou  au  contraire  en  avant, 
ou  bien  ses  jambes  fléchissent  et  se  dérobent.  11  ne  faudrait  pas  croire 
que  ce  dernier  phénomène  ne  s’observe  que  chez  les  ataxiques  déjà  très 
incoordonnés,  on  peut  le  trouver  chez  des  individus  dont  l’incoordi¬ 
nation  est  si  peu  accusée  qu’ils  peuvent  marcher  avec  une  canne,  voire 
même  sans  aucun  aide.  L’ensemble  des  moditications  produites  dans 
l’équilibration  par  l’ocelusion  des  yeux  constitue  le  signe  de  Bomberg-, 
mais  l’occlusion  des  yeux  n’est  pas  indispensable  pour  le  produire,  et  il 
suffit  souvent  de  commander  au  malade  de  regarder  en  haut  pour  que  les 
mêmes  troubles  aient  lieu. 

Par  contre,  on  peut  observer  certains  tabétiques  qui,  par  suite  d’atro¬ 
phie  papillaire,  sont  totalement  devenus  aveugles  et  ne  présentent  pour¬ 
tant  aucune  trace  d’incoordination  ;  chez  d’autres,  l’incoordination  se 
serait  amendée  et  aurait  même  disparu  en  moins  de  temps  que  l’atrophie 
papillaire  se  serait  développée.  Benedict  (de  Vienne),  le  premier,  attira 
l’attention  sur  ces  deux  ordres  de  faits  ;  ceux  du  })remier  ordre  sont 
assez  fréquents  et  il  s’agit  en  réalité  de  tabes  frustes,  dont  les  symp¬ 
tômes  spinaux  se  sont  incomplètement  développés  parce  que  les  lésions 
spinales  du  tabes  se  sont  arrêtées  dans  leur  évolution  ;  ils  sont  encore 
étiquetés  comme  ta&es  arrêtés  par  la  cécité  (Dejerine  et  Martin).  Ici  le 
signe  de  Romberg  fait  défaut.  Par  contre,  lorsque  l’atrophie  papillaire 
survient  chez  un  ataxique  déjà  incoordonné,  et  c’est  là  une  éventualité 
rare,  l’incoordination  ne  parait  pas  s’amender.  Mais  ici,  comme  dans  le 
cas  précédent,  on  peut  i)arfois  observer  une  diminution  dans  l’intensité 
des  douleurs. 

L’ataxie  coexiste  avec  un  certain  nombre  d’autres  symptônies  dont  elle 
ne  serait  qu’une  dépendance  pour  certains  auteurs.  Ces  symptômes  sont 
l’abolition  des  réflexes  tendineux  et  cutanés,  les  troubles  de  la  sensibilité 
cutanée  et  profonde,  la  perte  de  notion  de  position,  les  altérations  du 
sens  musculaire,  l’hypotonie  musculaire,  les  troubles  de  l’ouïe.  On  a  fait 
jouer  un  grand  rôle  aux  altérations  de  la  sensibilité  pi'ofonde  —  sens 
des  attitudes  —  surtout  dans  la  genèse  de  l’ataxie  et  cela  pour  deux  rai¬ 
sons  :  parce  que,  d’une  part,  dans  le  tabes,  il  existe  un  rapport  assez 
intime  entre  les  troubles  sensitifs  et  l’incoordination  motrice  et  que, 
d’autre  part,  la  lésion  primitive  du  tabes  est  une  atrophie  des  racines 
postérieures,  reconnues  physiologiquement  et  cliniquement  coimne  étant 
les.  premières  voies  conductrices  des  impressions  sensitives.  Mais  les 
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■acines  postérieures  fournissent  un  grand  nombre  de  collatérales  réflexes 
jui  se  distribuent  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  soit  dans  la  sub¬ 
stance  grise  des  cornes  antérieures,  soit  autour  des  cellules  des  colonnes 


remarquer  l’asymétrie  de  ia  ligure  ))ûuvant  Caire  pense 
légère  du  facial  gauclie,  parésie  qui,  en  l’éalilé,  n’exislc 
électriques  normales.  —  Fig.  200  et  201.  Faciès  penda 
modes  de  la  sensibilité  superficielle  —  tact,  douleur, 
sensibilités  profondes  —  scms  musculaire,  sons  des  atti 
de  perception  stéréognostique  —  sont  complètement  alu 
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de  Clarke,  et  nous  savons  les  rapports  intimes  de  l’une  et  des  autres 
avec  le  cervelet  (faisceau  cérébelleux  direct,  faisceau  de  Gowers).  La 
plupart  des  fibres  longues  des  racines  postérieures  se  terminent  dans 
les  noyaux  de  Goll  et  de  Burdach  ;  de  ces  noyaux  naissent  des  fibres  qui 
constituent  le  ruban  de  Reil  médian  et  se  terminent  dans  la  couche 
optique;  celle-ci  est  en  rapport  à  son  tour  avec  l’écorce  cérébrale  (voy. 
Origine,  trajet  et  terminaüons  de  la  voie  sensitive,  page  795),  l’une  et 
l’autre  sont  unies  à  d’autres  centres  importants.  Enfin,  certaines  racines 
des  nerfs  crâniens  jouent  aussi  un  rôle  important  dans  les  phénomènes 
de  coordination  et  d’équilibration;  il  est  possible  que  certains  symptômes 
du  tabes  soient  imputables  à  l’atrophie  de  la  racine  labyrinthique 
(viif  p.).  On  sait  en  effet  que  le  signe  de  Romberg  peut  être  dû  unique¬ 
ment  à  l’atrophie  des  racines  labyrinthiques  et  sans  qu’il  existe  aucune 
lésion  des  racines  rachidiennes. 

L’ataxie  locomotrice  (maladie  de  Duchenne)  est  donc  à  la  fois  une 
ataxie  médullaire,  une  ataxie  bulbaire,  une  ataxie  cérébelleuse,  une  ataxie 
cérébrale,  en  ce  sens  que  le  fonctionnement  de  tous  ces  appareils  est  pro¬ 
fondément  modifié  par  la  suppression  des  excitations  qui  leur  viennent 
normalement  de  la  périphérie.  11  n’est  donc  pas  absolument  juste  de  dire 
que  l’ataxie  locomotrice  est  seulement  la  conséquence  des  altérations  de 
la  sensibilité  tactile,  musculaire,  articulaire,  ce  qui  tend  à  laisser  croire 
que  l’ataxie  n’est  due  qu’à  une  aperception  des  impressions  qui  vien¬ 
nent  de  la  périphérie,  tandis  qn’elle  n’est  que  le  résultat  d’une  solution 
de  continuité  dans  les  voies  qui  transmettent  les  impressions  périphériques 
aux  différents  centres  coordinateurs  et  à  l’écorce  cérébrale. 

L’afaxie  locomotrice  est  susceptible  de  s’améliorer  et  de  s’atténuer 
dans  des  proportions  considérables,  par  la  rééducation  des  mouvements 
sous  l’influence  de  la  volonté  et  avec  le  secours  des  impressions  visuelles. 
L’ataxie  ne  s’atténue  que  sous  l’influence  de  ce  traitement  purement 
symptomatique  ;  car  l’atrophie  radiculaire,  dont  la  cause  immédiate  est 
une  syphilis  antérieure  (Fournier),  ne  rétrocède  jamais  ;  la  lésion,  une 
fois  constituée,  est  irréparable. 

a)  Névrite  interstitielle  hypertrophique  et  progressive  de  l’enfance. 
—  11  existe  une  forme  spéciale  d’ataxie  familiale  que  j’ai  décrite  en  1895^ 
avec  mon  élève  Sottas,  et  qui  ressemble  par  plus  d’un  symptôme  à 
l’ataxie  héréditaire  de  Friedreich.  Il  s’agit  d’une  névrite  interstitielle  et 
hypertrophique,  siégeant  non  seulement  sur  les  nerfs  périphériques 
et  les  troncs  nervenx,  mais  encore  sur  les  racines  médullaires  avec 
sclérose  consécutive  des  cordons  postérieurs.  Si  la  symptomatologie  de 
cette  affection  présente  des  points  communs  avec  celle  de  la  maladie 
de  Friedreich,  à  savoir  :  le  début  précoce,  dans  l’enfance  ou  l’ado¬ 
lescence,  la  déviation  de  la  colonne  vertébrale,  le  nystagmus,  la  défor¬ 
mation  des  pieds,  l’ataxie,  l’abolition  des  réflexes  tendineux,  elfe  s’en 
distingue  par  l’atrophie  musculaire  des  membres  supérieurs  et  infé¬ 
rieurs  (fig.  182  à  187),  l’hypertrophie  (les  troncs  nerveux,  rexistcnce 
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fréquente  du  signe  d’Argyll-Robertson.  Les  altérations  des  divers  modes 
de  la  sensibilité  générale  y  sont  fréquentes,  ainsi  que  les  douleurs  à 
caractère  fulgurant.  L’ataxie  est  moins  prononcée  que  dans  la  maladie 
de  Friedreich,  les  stigmates  de  l’ataxie  cérébelleuse  moins  accusés  ;  le 
malade  marche  à  la  fois  comme  un  atrophique  (équinisme)  et  comme 
un  ataxique  ;  «  Le  malade  ne  peut  marcher  qu’avec  une  canne  et  en 
fixant  le  sol,  il  ne  marche  pas  en  ligne  droite,  mais  festonne  en  mar¬ 
chant.  11  steppe  légèrement  en  marchant,  mais  sa  marche  est  différente 
de  celle  d’un  atrophique  steppeur.  En  steppant,  en  effet,  il  lance  ses 
jambes  avec  brusquerie  et  ses  pieds  retombent  lourdement  sur  le  sol,  sa 
démarche  a  un  aspect  saccadé.  Privé  de  sa  canne,  il  ne  peut  se  tenir 
débout  et  encore  moins  marcher.  Lorsqu’en  marchant,  il  veut  changer 
de  direction,  tourner  sur  place,  il  le  fait  avec  une  grande  lenteur  et  en 
appuyant  sa  canne  tout  autour  de  ses  jambes.  Les  yeux  fermés,  il  est 
incapable  de  faire  un  pas  et  s’affaisse  (signe  de  Romberg)  ;  de  môme  si 
on  lui  dit  de  regarder  en  l’air.  En  plein  jour  et  avec  sa  canne,  il  peut  tant 
bien  que  mal  marcher  un  certain  temps  ;  dès  que  la  nuit  arrive  il 
devient  incapable  de  marcher  et  même  de  se  tenir  debout.  Souvent,  sans 
cause  appréciable,  étant  debout,  appuyé  sur  sa  canne,  ses  jambes  se 
dérobent  sous  lui  et  il  se  trouve  à  terre.  L’incoordination  existe  éga¬ 
lement  aux  membres  supérieurs  et  lorsqu’on  dit  au  malade  de  prendre 
un  objet,  de  se  toucher  l’extrémité  du  nez,  il  n’y  arrive  qu’après  avoir 
commis  plusieurs  erreurs  de  lieu  successives,  erreurs  de  lieu  dont 
l'amplitude  augmente  beaucoup  par  l’occlusion  des  yeux.  Dans  ces  diffé¬ 
rents  actes,  comme  dans  celui  de  prendre  un  objet  sur  une  table,  l’ataxie 
est  la  même  que  dans  la  maladie  de  Duchenne  et  la  main  ne  plane  pas, 
comme  dans  la  maladie  de  Friedreich.  »  L’intensité  de  l’ataxie  est  du  reste 
variable  suivant  les  cas  et  surtout  suivant  l’ancienneté  de  la  maladie. 
Pendant  de  longues  années  parfois  elle  peut  ne  pas  exister  ou  rester  à 
l'état  d’ébauche.  J’ai  publié,  en  1893,  un  nouveau  cas  de  cette  affection, 
dont  la  symptomatologie  correspondait  exactement  à  celle  des  deux 
premiers. PierreMarie(  1906),  Boveri  (1910),  Hoffmann (1912),  W.  Schallei- 
(1912),  en  ont  également  rapporté  des  exemples.  L’ataxie  de  la  névrite 
interstitielle  hypertrophique  s'explique  doublement  par  la  dégénéres¬ 
cence  des  nerfs  périphériques  et  par  celle  des  racines  et  des  cordons 
postérieurs. 

b)  Nervo-tabes.  —  Pseudo-tabes  périphérique.  —  Si  l’altération  des 
racines  postérieures  est  la  lésion  dominante  dans  l’histoire  analomo- 
pathologique  du  tabes,  elle  ne  constitue  pas  le  seul  obstacle  appoi  té  à 
la  transmission  des  impressions  périphériques.  Weslphal,  Pierrot  et  moi- 
même  nous  avons  insisté  sur  la  fréquence  des  altérations  des  nerfs  cuta¬ 
nés  chez  les  tabétiques  et  j’ai  cherché  à  montrci-  la  part  que  pouvaient 
jouer  ces  névrites  péilpbériques  dans  la  pioductiou  des  troubles  de  la 
sensibilité  cutanée,  si  fré<|ueuls  chez  les  tabétiques,  ainsi  (pie  leur  rijh' 
possible  dans  la  physiologie  patliologique  de  rincooidination.  De  non- 
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veaux  faits  m'ont  démontré  ultérieurement  qu’à  côté  du  tal)es  dorsal 
classique,  il  existe  une  autre  forme  de  tabes  que  j’ai  décrite  en  1881  sous 
le  nom  de  tabes  ou  nervo-tahes  périphérique  et  dans  laquelle  des  troubles 
de  la  sensibilité  et  de  la  motilité,  très  comparables  à  ceux  de  l’ataxie 
locomotrice,  relèvent  uniquement  de  névrites  périphériques,  sans  parti¬ 
cipation  aucune  de  la  moelle  épinière  au  processus  morbide. 

-  nervo-tahes  se  caractérise  cliniquement  par  des  douleurs  à  carac¬ 
tère  fulgurant  ou  térébrant,  de  l’anesthésie  et  de  l’analgésie,  et  une 
altération  très  marquée  des  sensibilités  profondes,  en  particulier  du  sens 
des  attitudes.  11  existe  une  incoordination  plus  ou  moins  marquée,  par¬ 
fois  très  accusée,  des  quatre  membres,  exagérée  comme  dans  le  tabes 
par  l’occlusion  des  yeux.  A  ces  symptômes  s’adjoignent  souvent,  mais 
non  toujours,  un  certain  degré  de  parésie  motrice  et  d’atrophie  muscu¬ 
laire. 

Chez  ces  malades  l’ataxie  existe,  tantôt  dans  les  quatre  membres  avec 
prédominance  d’ordinaire  dans  les  membres  inférieurs  —  parfois  cepen¬ 
dant  elle  peut  être  plus  accusée  dans  les  membres  supérieurs,  —  tantôt 
seulement  dans  les  membres  inférieurs.  Cette  dernière  particularité  est 
du  reste  rare.  L’ataxie  des  mouvements  est  la  même  que  dans  le  tabes 
médullaire  et,  les  yeux  fermés,  les  malades  sont  incapables  d’exécuter 
les  mouvements  réguliers  et  coordonnés  ;  en  d’autres  termes  ici  l’ataxie 
est  aussi  accusée  que  dans  la  sclérose  postérieure  classique.  Dansletabes 
périphérique  existent  également  le  signe  de  Romberg  et  l’abolition  des 
réflexes  tendineux . 

Le  tabes  périphérique,  qui  simule  à  première  vue  la  symptomatologie 
de  la  sclérose  des  cordons  postérieurs,  peut  toujours  se  ditférencier  de 
cette  dernière  affection  par  les  caractères  suivants  :  évolution  rapide  en 
quelques  semaines,  en  quelques  mois,  —  particularité  très  rarement 
observée  dans  le  tabes  de  Duchenne,  —  absence  de  signe  d’Argyll 
Robertson  et  de  troubles  sphinctériens.  Doideur  à  la  pression  des  troncs 
nerveux  et  des  masses  musculaires,  ces  dernières  présentant  le  plus  sou¬ 
vent  —  pas  toujours  cependant  —  un  certain  degré  d’atrophie.  Enfin,  si 
dans  le  tabes  médullaire  et  dans  le  tabes  périphérique,  les  altérations 
de  la  sensibilité  —  anesthésie,  analgésie,  thermo-anesthésie,  retard  dans 
la  transmission  ayec  hyperesthésie,  altérations  très  intenses  ou  disparition 
des  sensibilités  profondes  articulaires  et  musculaires,  ainsi  que  du  sens 
dit  stéréognostique  —  si,  dis-je,  ces  dilférents  troubles  de  la  sensibilité 
sont,  au  point  de  vue  qualitatif  et  quantitatif,  les  mômes  dans  ces  deux 
affections,  ils  diffèrent  totalement  au  point  de  vue  de  leur  topographie. 

Dans  le  tabes  médullaire,  en  effet,  les  troubles  de  la  sensibilité  ont  une 
topographie  radiculaire,  tandis  que  dans  le  tabes  périphérique  ces 
troubles  ont  une  topographie  toute  différente,  et  se  présentent  avec  les 
caractères  que  l’on  rencontre  dans  les  anesthésies  par  névrite  périphé- 
lique  —  topographie  périphéii(pi(ï  —  c’est-à-dire  qu’ils  diminuent  des 
extrémités  vers  le  centre,  ou,  en  d’autres  termes,  qu’ils  sont  d’autant 
moins  accusés  que  l’on  examine  des  régions  cutanées  plus  l'approchécs 
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de  la  racine  des  membres  (voy.  Sémiologie  de  la  sensibilité).  L’évolution 
de  l’affection  viendra  encore,  si  cela  est  nécessaire,  aider  au  diagnostic, 
le  tabes  périphérique  se  terminant  par  la  guérison  après  un  temps  plus 
ou  moins  long. 

Comme  toute  névrite  périphérique,  le  nervo-tabes  périphérique  recon¬ 
naît  pour  origine  une  intoxication  ou  une  infection  ;  l’alcoolisme  en  est 
une  cause  fréquente,  les  toxines  microbiennes,  et  en  particuli(n’  la  toxine 
diphtérique  (Jaccoud,  Dejerine),  peuvent  également  le  produire.  D’autres 
fois  enfin,  il  relève  d’une  infection  ou  d’une  intoxication  de  nature  indé¬ 
terminée. 

11.  —  Ataxies  d’origine  mixte. 

a)  Pseudo-tabes  par  lésions  médullaires.  —  Ainsi  qu’on  vient  de 
le  voir,  les  lésions  du  neurome  sensitif  périphérique,  ou  de  premier 
ordre,  se  manifestent  cliniquement  par  des  symptômes,  au  rang  desquels 
l’ataxie  occupe  une  des  premières  places. 

L’ataxie  par  atrophie  des  racines  postérieures  reconnaît  comme  origine 
presque  exclusive  une  syphilis  antérieure  (Fournier),  l’ataxie  par  dégé¬ 
nérescence  des  nerfs  périphériques  —  tahes  périphérique,  —  une  intoxi¬ 
cation  ou  une  infection.  Il  est  vraisemblable  que  les  ataxies  signalées 
dans  les  intoxications  saturnine,  cuprique,  arsenicale,  nicotinique, 
sont  de  même  nature  que  l’ataxie  alcoolique  et  relèvent  d’une  névrite 
périphérique  localisée  surtout  dans  les  rameaux  sensitifs. 

D’autres  fois,  le  prolongement  central  du  neurone  périphérique  n’est 
atteint  que  dans  son  trajet  intra-médullaire  :  une  telle  interruption  du 
neurone  sensitif  se  traduit  encore  cliniquement  par  de  l’ataxie  ;  il  existe 
donc  des  pseudo-tabes  (ïorigine  centrale,  médullaire.  Leur  étiologie  est 
peu  connue,  les  uns  relèvent  d’une  intoxication,  d’autres  surviennent  au 
cours  d’états  anémiques  graves  et  plus  particulièrement  au  cours  de 
Vanémie  pernicieuse  progressive,  d’autres  encore  au  cours  de  maladies 
de  la  nutrition  (diabète)  ;  d’autres  enfin  se  manifestent  à  peu  près  vers  le 
même  Age  chez  plusieurs  membres  de  la  même  famille  {Maladie  de 
Friedreich). 

Tuczek  nous  a  fait  connaître  un  pseudo-tabes  ergotinique,  caractérisé 
cliniquement  par  l’abolition  du  phénomène  du  genou,  des  douleurs  ful¬ 
gurantes,  des  paresthésies,  des  picotements,  le  phénomène  de  Romberg, 
l’ataxie  et  des  phénomènes  psychiques  ;  à  l’autopsie  de  ses  malades,  il  a 
trouvé  une  altération  des  cordons  postérieurs  dont  la  localisation  rap¬ 
pelle  celle  du  tabes  dans  les  cordons  postérieurs  de  la  moelle. 

Lichtheim,  Minnich,  Van  Noorden,  Eisenlobr,  Nonne,  Petrèn,  etc.,  ont 
signalé  au  cours  de  V anémie  pernicieuse  l’existence  de  phénomènes  ner¬ 
veux  dont  l’ataxie  fait  partie,  bien  qu’elle  ii’en  constitue  pas  foujours  le 
symptôme  capital.  Les  malades  accusent  des  fourmillements  dans  les 
membres  inférieurs,  les  réflexes  tendineux  sont  abolis,  plus  rarement 
exagérés,  les  sensations  tactiles,  douloureuses  ou  thermiques,  sont  moins 
bien  perçues;  dans  certains  cas,  les  douleurs  lîilgui-antes  sont  signalées. 
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11  existe  de  l’incoordination  des  membres  siipérienrs  cl  inférieurs,  mais 
souvent  aussi  on  n’observe  qu’nn  état  parétique  des  membres.  Le  signe 
de  Flomberg  n'existe  pas  le  plus  souvent,  les  réactions  pupillaires  sont 
habituellement  normales,  l’évolution  de  la  maladie  est  rapide.  La  plu¬ 
part  des  observations  connues  ont  été  publiées  en  Allemagne,  en  Suède, 
en  Angleterre;  ces  cas  sont  beaucoup  plus  rares  en  France:  il  m’a  été 
donné  pourtant  d’en  observer,  avec  mon  élève  André-Thomas,  un  cas 
suivi  d’autopsie  (1899).  Les  lésions  étaient  les  mômes  que  celles  qui  ont 
été  décrites  par  les  auteurs  cités  plus  haut  —  sclérose  combinée  des  cor¬ 
dons  postérieurs  et  latéraux,  avec*  intégrité  des  rac'ines  antérieures  et 
postérieures.  L'ataxie  a  encore  été  obsei*vée  dans  Va  pellagre. 

Dans  les  scléroses  combinées  à  marche  siibaiguë  (llisien  liussel, 
Batten  et  Collier,  !900l.  l’ataxie  s'accompagne  d'un  état  spasmodique 
avec  exagération  des  réllexes  tendineux.  Puis  la  paraplégie  succède  à 
l'ataxie. 

Pseudo-tabes  syphilitique.  —  La  syphilis  spinale  peut  présenter  des 
symptômes  plus  ou  moins  analogues  à  ceux  que  l'on  observe  dans  les 
scléroses  combinées  (tabes  ataxo-paraplégiqnei  (voy.  p.  '298).  Mais  dans 
le  cas  de  sclérose  combinée,  l’affection  est  à  marche  progressive  et  les 
symptômes  oculaires  que  l'on  observe  sont  les  mômes  que  dans  le  tabes 
(signe  d’Argyll  Robertson,  ophtalmoplégies,  atrophie  papillaire).  Par 
contre,  dans  la  syphilis  spinale  à  forme  pseudo-taltétiqne,  rare  du  reste, 
la  symptomatologie  est  plus  diffuse,  le  tableau  clinique  est,  en  général, 
celui  d’une  paraplégie  spasmodique  avec  pcni  d’incoordination.  Dans  cer¬ 
tains  cas  de  méningo-myélite  sypliiliti((ue,  les  symptômes  peuvent  se 
rapprocher  davantage  de  ceux  du  tabes,  mais  ici  encore,  les  phénomènes 
oculaires,  propres  à  la  sclérose  des  cordons  postérieurs,  font  défaut  et 
l'affection  marche  avec  beaucoup  plus  de  rapidité.  Dans  les  cas  douteux, 
l'étude  minutieuse  de  la  topographie  de  la  sensibilité  cutanée  pourra  être 
d’un  grand  secours  pour  le  diagnostic,  ainsi  que  l'emploi  du  traitement 
spécifique  intensif. 

Pseudo-tabes  diabétique.  —  Parmi  les  nombreux  accidents  d’ordre 
nerveux  auxquels  sont  exposés  les  diabéliqui'S.  figurent  l’ataxie  des  mou¬ 
vements,  le  manque  d'assurance  de  la  marche,  surtout  dans  l'obscurité, 
l'abolilion  du  réflexe  patellaire  (Bouchard),  l’existence  d’anesthésies,  de 
paresthésies,  quelquefois  môme  de  douleurs  fulgurantes:  il  s’y  môle 
parfois  de  l'atrophie  miiscnlaire.  Ce  groupement  symptomatique  est  très 
comparable  à  celui  du  nervo-tabes  périphérique  ;  il  s'en  rapproche  encore 
par  -son  évolution  rapide  et  par  sa  guérison  possible;  le  plus  grand 
nombre  de  pseudo-tabes  diabétiques  sont  probablement  dos  pseudo-tabes 
névritiqiies:  mais  comme,  d’autre  part,  certains  ailleurs  ont  décrit  des 
lésions  des  cordons  postérieurs  chez  les  diabélif|nes,  il  est  nécessaire  de 
faire  des  réserves  siu*  Finterpi-étalion  do  pareils  faits  et  il  est  possible 
que  chez  certains  diabétiques,  l'ataxie  soit  d'origine  périphérique  et 
che£  d’antres,  d'origine  médullaire. 

On  constate  parfois,  dans  la  Maladie  d'Addison,  (jueh|ues  sym|tlômes 
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(l'ordre  tabcUique,  en  particulier  l’abolition  du  réflexe  patellaire.  -Mais  ici 
la  pigmentation  de  la  peau  assurera  d’emblée  le  diagnostic.  On  a,  du 
reste,  signalé  dans  cette  affection  une  dégénérescence  des  cordons  posté¬ 
rieurs  (Bonardi)  vraisemblablement  due  à  la  cachexie. 

Pseudo-tabes  dans  la  sclérose  en  plaques.  —  Dans  la  sclérose  en 
plaques  il  n’est  pas  très  rare  de  voir  des  cas  dans  lesquels  les  troubles 
de  la  motilité  des  membres,  en  particulier  des  membres  inférieurs,  rap¬ 
pellent  plus  ou  moins  ceux  que  l’on  rencontre  soit  dans  le  tabes,  soit 
surtout  dans  les  affections  du  cervelet.  Parfois  la  ressemblance  avec  le 
tabes  vrai  peut  être  très  grande.  J’ai  observé  pendant  deux  ans  un  malade 
qui  présentait  des  douleurs  fulgurantes  typiques  et  très  intenses,  de 
l’abolition  des  réflexes  tendineux,  de  l’atrophie  papillaire  sans  signe 
d’Argyll-Bobertson,  le  signe  de  Romberg  et  une  incoordination  des 
membres  inférieurs.  Tous  ces  symptômes  avaient  eu  une  évolution 
subaiguë  et  dataient  de  dix-huit  mois.  A  l’autopsie,  pratiquée  deux  ans 
après  le  dc^but  de  Taffection,  il  existait  seulement,  et  uniquement  dans 
les  cordons  postérieurs  et  dans  toute  leur  hauteur,  des  plaques  de  sclé¬ 
rose  irrégulières  en  étendue  d’un  segment  à  l’autre.  Les  racines  posté¬ 
rieures  étaient  saines.  Récemment  (1911)  Oppenheim  a  rapporté  un  cas 
de  sclérose  en  plaques  à  forme  labélique  non  suivi  d’autopsie.  Pour  le 
diagnostic  on  se  basera  sur  l’absence  du  signe  d’Argyll-Robertson,  la 
topographie  des  troubles  de  la  sensibilité,  qui  n’est  pas  radiculaire,  le 
nystagmus.  11  est  fort  rare  que  la  mciprise  puisse  être  commise. 

h)  Ataxie  familiale,  héréditaire.  Maladie  de  Friedreich.  —  C’est  dans 
le  cadre  des  ataxies  spinales  que  doit  trouver  sa  place  l’ataxie  hérédi¬ 
taire  ou  maladie  de  Friedreich,  affection  qui  emprunte  sa  symptomato¬ 
logie  très  complexe  à  la  fois  au  tabes  et  à  la  sclérose  en  plaques,  sans 
posséder  les  caractères  anatomiques  de  l’une  ou  de  l’autre  de  ces  affec¬ 
tions. 

Elle  a})paraît  le  j)lus  souvent  à  l’cipoque  de  la  puberté  (Friedreich); 
chez  des  individus  dans  les  antécédents  desquels  on  retrouve  une  tare 
nerveuse  collatérale  ou  même  similaire,  elle  se  développe  souvent  chez 
jdusieurs  individus  de  la  même  famille.  Il  existe  d’assez  grandes  ressem- 
îdances  entre  l’incoordination  motrice  de  la  maladie  de  Friedreich  et  celle 
de  la  maladie  de  Duchenne.  C’est  d’al)ord  dans  l’é(juilihration  et  dans  la 
station  debout  cpie  l’ataxie  fait  sa  première  a|)))arition;  les  jam])es  se 
dérobent  frécfuemment  et  la  répétition  des  ctiutes  que  le  malade  attribue 
à  une  faiblesse  musculaire  est  le  premier  symj)tôme  (|ui  attire  son  atten¬ 
tion.  Peu  à  peu  il  lui  est  impossi])le  de  garder  l’équilibr(i  au  re|»os,  il 
titube;  la  base  de  sustentatiou  s’élargit,  le  corps  et  la  tête  oscillenf  et 
subissent  nn  mouvement  continuel  de  va-et-vient;  tout  ce  complexus 
symptomatique  s’exagère  si  le  malade  ramène  ses  d(mx  pifids  au  contact 
l'un  de  l’autre  (ataxie  stati(|uc  de  Friedreich).  L’occlusion  des  yeux  n’ac¬ 
centue  pas  ou  n’augmente  que  |teu  les  désordres  d(‘  l’é(pii!ihre  ;  il  u’exisü' 
donc  pas  de  signe  de  Romberg.  Avec  les  progrès  de  la  maladie,  la  marche 
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se  prend  insensiblement,  les  troubles  de  l’équilibre  augmentent  et  les 
mouvements  des  membres  sont  incoordonnés  ;  comme  le  cérébelleux,  l’in¬ 
dividu  atteint  d’ataxie  héréditaire  présente  plus  ou  moins  l’allure  d’un 
homme  ivre,  il  titube,  décrit  des  zigzags  ;  comme  l’ataxique,  il  lance  les 
jambes  brusquement  en  avant  et  en  dehors,  il  talonne  :  d’où  le  nom  de 
démarche  tabéto-cérébelleuse  que  lui  a  donné  Charcot.  On  observe  dans 
les  mouvements  isolés  des  membres  la  même  incoordination  que  dans  le 
tabes  vulgaire,  pourtant  l’ataxie  des  membres  supérieurs  se  présente  sous 
une  forme  assez  remarquable;  lorsque  le  malade  veut  saisir  un  objet,  les 
mouvements  sont  moins  irréguliers,  ils  ne  sont  pas  déviés  du  but  par 
des  secousses  inégales;  la  main  s’abaisse  jusqu’à  l’objet,  lentement,  en 
décrivant  des  mouvements  de  latéralité,  en  planant  (Carré),  elle  décrit 
ainsi  un  cône  dont  le  sommet  correspond  à  l’objet;  celui-ci  est  saisi  tout 
d’un  coup,  brusquement.  La  dysmétrie  est  pour  ainsi  dire  constante  chez 
ces  malades,  ce  dont  on  se  rend  facilement  compte  par  l’épreuve  de  la 
préhension  et  celle  du  renversement  de  la  main  (voy.  Aiaxie  cérébelleuse). 
La  sensibilité  est  très  souvent  altérée  dans  tous  ses  modes  (fig.  437- 
459)  mais  les  douleurs  fulgurantes  sont  exceptionnelles.  L’ataxie  se  mani¬ 
feste  encore  ici  par  les  altérations  de  l’écriture. 

L’instabilité  de  la  tête  qui  oscille  continuellement,  soit  latéralement, 
soit  d’avant  en  arrière  (mouvements  de  salutation),  est  particulièrement 
frappante.  Chez  quelques-uns  on  constate  encore  des  secousses  des  ailes 
du  nez,  des  lèvres,  des  grimaces,  des  battements  des  paupières,  des  mou¬ 
vements  choréiformes  brusques  gesticulatoires  ou  athétoïdes.  Les  troubles 
de  la  parole  sont  constants,  la  voix  est  scandée,  quelquefois  enrouée, 
bitonale,  ou  nasonnée  ;  troubles  mis  sur  le  compte  de  l’ataxie  des  muscles 
du  larynx  ou  des  muscles  de  la  langue,  décrits  par  d’autres  comme 
parole  titubante.  La  musculature  de  la  langue  participe,  en  etfet,  à  l’in¬ 
coordination,  continuellement  animée  de  tremblements  fibrillaires  et 
même  de  mouvements  brusques,  la  langue  ne  peut  rester  en  repos,  une 
fois  tirée  en  dehors  de  la  bouche. 

L’ataxie  héréditaire  est  donc  à  la  fois  une  ataxie  cérébelleuse  et  une 
ataxie  médullaire  (radiculaire),  mais  la  maladie  de  Friedreich  se  dis¬ 
tingue  encore  du  tabes  vulgaire  et  des  alfections  cérébelleuses  par  la  con¬ 
comitance  de  certains  symptômes  constants,  tels  que  la  cypho-scoliose, 
la  déformation  des  pieds  (voy.  Sémiologie  du  pied),  le  nystagmus;  et, 
si  les  réltexes  tendineux  y  sont  abolis  comme  dans  le  tabes,  par  contre 
le  signe  de  Babinski  est  constant.  Enfin  le  signe  d’Argyll  Robertson  fait 
toujours  défaut. 

La  lésion  initiale  de  la  maladie  de  Friedreich  est  une  sclérose  névro- 
glique  des  cordons  postérieurs  (Dejerine  et  L(‘tulle,  Ausc.her).  Mais  il 
existe  en  outre  des  lésions  des  (tordons  latéiaux  (faisceau  pyramidal 
croisé),  et  plus  spécialement  do  faisceau  (térébelleux  direct  et  souvent 
du  faisceau  de  Gowers.  Cette  localisation  mnis  explique;  à  la  rigu(Mir  les 
symptômes  de  la  maladie,  surtout  si  l’on  lient  compte  de  l’àge  relati¬ 
vement  préco<;e  ampiel  débnh;  ralfectioii.  Dans  i’ensernbh;  syniptomalique; 
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il  V  a  encore  quelques  signes  qui,  même  en  présence  des  localisations 
anatomiques  aujourd’hui  connues,  échappent  encore  à  une  explication 
rationnelle  (cyplio-scoliose,  déformation  des  pieds,  nystagmus,  troubles 
de  la  parole,  etc.). 


111.  —  Ataxies  d’origine  centrale. 

a)  Ataxie  cérébelleuse.  — La  physiologie  du  cervelet  est  mieux  connue 
aujourd’hui,  grâce  aux  expériences  faites  sur  les  animaux  et  aussi  aux 
perfectionnements  de  l’investigation  clinique. 

Les  travaux  mémorables  de  Flourens  (1827),  complétés  et  appuyés  par 
ceux  de  Magendie,Wagner,Lussana,  avaient  déjà  jeté  quelque  lumière  sur 
les  fonctions  du  cervelet,  et  démontré  la  part  qui  revient  à  cet  organe 
dans  le  maintien  de  l’équilibre  pendant  la  marche  et  la  station  debout. 
Avec  Luciani  (1891)  s’ouvre  une  période  nouvelle  pendant  laquelle  les 
troubles  consécutifs  à  la  destruction  du  cervelet  sont  analysés  avec  le  plus 
grand  soin  ;  son  exemple  est  suivi  par  Ferrier  et  Turner,  Risien-Russell,  qui 
joignent  à  l’expérimentation  le  contrôle  anatomique.  En  France,  André- 
Thomas  (1897)  rapproche  les  résultats  de  l’expérimentation  et  de 
l’observation,  des  rapports  anatomiques  éclairés  par  l’étude  des  dégéné¬ 
rations  secondaires,  et  essaie  d’expliquer  par  la  méthode  anatomo- 
physiologique  le  mécanisme  des  phénomènes  observés  chez  l’animal  et 
chez  l’homme.  Plus  récemment  ont  paru  quelques  travaux,  entre  autres 
ceux  de  Levandowsky  et  de  Munk  qui,  dans  leur  ensemble,  n’ont  fait  que 
confirmer  les  résultats  des  recherches  antérieures. 

Dans  le  courant  de  ces  dernières  années,  on  a  essayé  d’appliquer  à 
l’étude  de  la  physiologie  du  cervelet  la  méthode,  si  fertile  pour  le  cerveau, 
de  l’électrisation  localisée,  et  quelques  auteurs  ont  signalé  des  centres 
spécialisés  dans  l’écorce  cérébelleuse  ;  de  même,  la  résection  de  régions 
très  limitées  de  l’écorce  aurait  été  suivie  de  troubles  exclusivement 
distribués  dans  un  membre.  Si  ces  nouvelles  données  étaient  confirmées, 
elles  établiraient  définitivement  la  doctrine  des  localisations  cérébelleuses. 
Elles  sont  loin  d’être  universellement  acceptées  et,  en  ce  qui  concerne  les 
résultats  de  l’excitation  électrique,  des  physiologistes  tels  qu’Horsley  et 
Clarke  n’ont  obtenu  des  effets  constants  que  par  l’application  des 
électrodes  sur  les  organes  centraux  du  cervelet  et  les  noyaux  paracéré- 
belleux  (c’est-à-dire  les  noyaux  de  Rechterew  et  de  Deiters)  ;  l’écorce  elle- 
même  serait  inexci  table.  La  question  des  localisations  cérébelleuses  n’est 
encore  que  posée,  elle  n’est  pas  résolue. 

La  conclusion  générale  qui  se  dégage  de  tous  les  travaux,  consacrés  à 
cette  étude,  est  que  le  cervelet  doit  être  considéré  comme  un  organe 
spécialement  affecté  à  la  motilité.  L’interprétation  varie  suivant  les 
auteurs  :  le  cervelet,  d’après  Luciani,  est  un  organe  de  inufort  et 
d’énergie  du  tonus  musculaire;  dans  sa  thèse  (1897),  .Vndré-Thomas 
met  en  relief  le  rôh'  que  joue  cet  organe  dans  tous  les  phénomènes  d’équi- 
libratiou;  Munk  en  fait  également  Forgane  de  l’équilibre,  et  L('vando\vsky 
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l’envisage,  après  Lussana,  comme  un  organe  du  sens  mnsciilairc.  Quoi 
qu’il  en  soit  des  théories,  les  troubles  obseiTés  après  la  destruction  du 
cervelet  chez  Tanimal  sont  des  troubles  d’ordre  moteni'. 

Les  désordres  de  la  motilité  ne  sont  pas  de  nature  paralytique,  puisque, 
à  aucun  moment,  les  animaux  opérés  ne  sont  incapables  de  se  mou¬ 
voir.  Par  contre,  ils  ne  peuvent  conserver  l’équilibre  dans  la  station 
debout  et  pendant  la  marche,  alors  qu’ils  peuvent  encore  exécuter  des 
mouvements  isolés  des  membres.  Pendant  les  premiers  jours  qui  suivent 
l’opération,  les  chiens  privés  d’une  moitié  du  cervelet  exécutent  des  mou¬ 
vements  de  rotation  autour  de  l’axe  longitudinal,  tandis  que  ceux  qui 
sont  privés  de  la  totalité  de  l’organe  ont  les  membres  en  hyperextension 
et  présentent  une  tendance  manifeste  à  tomber  à  la  renverse  ou  à  reculer 
(André-Thomas). 

Les  troubles  de  l’équilibre  s’amendent  ensuile  progressivement;  mal¬ 
gré  cela,  l’équilibration  reste  défectueuse,  et  les  désordres  reparaissent 
pendant  l’exécution  des  mouvements  compliqués  ou  de  ceux  qui  exigent 
une  grande  précision  —  ascension  et  descente  d’un  escalier  —  lorsque 
l’attention  de  l’animal  est  détournée,  quand  on  le  force  à  regarder 
en  l’air.  11  semble  que  le  cervelet  assure  le  maintien  de  l’équilibre  en 
associant  régulièrement  les  mouvements  compensateurs,  nécessaires  à 
la  stabilité  pendant  l’exécution  d’un  acte  (André-Thomas). 

Le  cervelet  joue  donc  un  rôle  important  dans  le  maintien  de  l’équilibre, 
mais  ce  rôle  ne  lui  est  pas  exclusivement  dévolu:  il  peut  être  suppléé 
par  la  zone  sensitivo-motrice  de  l’écorce  cérébrale  (Luciani),  par  le 
labyrinthe  et  ses  représentations  corticales  (André-Thomas). 

Lorsque  le  chien  privé  de  cervelet  a  récupéré  en  partie  l’équilibre,  il 
n’a  pas  réacquis  intégralement  le  rythme  et  l’automatisme  normaux  :  et 
les  mouvements  des  membres  et  de  la  tète  ne  sont  pas  sans  présenter 
quelques  anomalies.  Pendant  la  marche,  le  chien  lève  trop  les  pattes  du 
côté  lésé;  lorsqu’il  mange,  la  gueule  est  animée  d’un  tremblement 
intentionnel,  elle  se  porte  trop  en  avant  et  le  museau  heurte  le  fond  de 
l’écuelle;  de  môme  lorsqu’il  la  retire,  le  mouvement  est  excessif  et 
entraîne  le  recul  de  l’animal.  Les  mouvements  manquent  de  mesure. 
Cdiez  le  singe  (d’après  les  e.xpériences  de  Luciani,  de  Ferricr  et  Turner), 
le  fait  est  également  très  net  :  ces  derniers  auteurs  comparent  le  trem¬ 
blement  des  membres  antérieurs,  pendani  la  préhension  des  objets, 
au  tremblement  intentionnel  de  la  sclérose  eu  plaques.  Pendant  un  cer¬ 
tain  temps,  les  yeux  sont  déviés  et  animés  de  secousses  nystagmiques. 

Tous  ces  troubles,  décrits  pour  la  plupart  sous  le  nom  de  dysmélrie, 
sont  beaucoup  plus  accusés  et  persistants  lorsque  la  lésion  intéresse  les 
noyaux  gris  centraux  :  au  contraii’c,  les  altérations  limitées  et  sujierfi- 
cielles  de  l’écorce  ne  donnent  guère  lieu  (pi  à  des  troubles  légers  et  tran¬ 
sitoires. 

Le  cervelet  n’intervhmt  donc  jtas  seulement  dans  rexécution  des 
monveinents  qui  ont  poui‘  but  d’assureiv  d(‘  maintenir  et  de  rétablii’ 
l’équilibre  du  corps,  mais  encore  dans  la  régulation  de  tmis  les 
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mouveinents,  en  assurant  la  continuité  et  la  mesure  des  impulsions 
motrices  (André-Thomas,  1 1)10) . 

C’est  ce  que  la  clinique  démontre  peut-être  encore  mieux  que  la 
physiologie,  parce  que  chez  l’homme,  la  différenciation  extrême  et  le 
polymorphisme  des  mouvements  multiplient  les  analyses  et  permettent 
de  mieux  apprécier  les  défectuosités.  Mais  les  observations  de  lésions 
strictement  localisiîes  sont  rares  et  ce  n’est  que  dans  un  très  petit  nombre 
de  cas  que  l’on  peut,  sans  hésitation,  attribuer  les  symptômes  à  la  lésion 
cérébelleuse. 

■  Le  cervelet  peut  être  le  siège  de  diverses  lésions.  Les  unes  sont 
destructives  :  ce  sont  les  atrophies,  les  foyers  hémorragiques,  les  ramol¬ 
lissements.  Les  autres  compriment  l’organe  et  le  déforment  quel¬ 
quefois  partiellement  :  ce  sont  les  tumeurs  :  abcès,  kystes,  tubercules, 
■gommes,  etc.  Toutes  ces  -lésions  agissent  surtout  par  compression.  En 
ce  qui  concerne  les  tumeurs,  les  unes  ne  dépassent  pas  les  limites  du 
cervelet  :  elles  ont  leur  point  de  départ  dans  l’organe  lui-même  et  peu¬ 
vent  y  rester  cantonnées  pendant  toute  leur  évolution,  mais  elles  peu¬ 
vent  aussi,  lorsqu’elles  prennent  un  grand  développement,  comprimer  et 
refouler  les  organes  de  voisinage  :  enfin  certaines  tumeurs  développées 
d’emblée  au  voisinage  du  cervelet  compriment  le  cervelet  ou  ses  pédon¬ 
cules,  et  simultanément  les  centres  et  les  nerfs  qui  sont  en  rapport  avec 
lui.  Parmi  ces  tumeurs,  celles  de  V angle  ponto-cérébelleux  donnent  lieu 
à  une  symptomatologie  assez  spéciale.  Enfin,  à  côté  des  atrophies  du 
cervelet,  il  y  a  lieu  de  mentionner  les  agénésies  de  cet  organe. 

Les  symptômes  dits  cérébelleux  se  manifestent  encore  dans  les  lésions 
du  mésencéphale,  de  la  protubérance  et  du  bulbe  qui  siègent  sur  le  trajet 
des  voies  cérébelleuses  ou  sur  leurs  centres  cVorigine  :  le  pédoncule 
cérébelleux  inférieur  ou  corps  restiforme,  le  pédoncule  cérébelleux 
moyen,  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  les  faisceaux  cérébelleux  de 
la  moelle  épinière  (faisceau  deGowerset  faisceau  cérébelleux  direct).  C’est 
dans  les  tumeurs  développées  dans  le  cervelet  lui-même  et  sur  le  trajet 
des  voies  cérébelleuses,  ou  même  dans  leur  voisinage,  que  les  symptômes 
de  l’ataxie  cérébelleuse  atteignent  leur  maximum  d’intensité. 

(iuels  que  soient  le  siège  et  la  nature  de  la  lésion,  elle  se  manifeste 
par  un  syndrome  dont  il  faut  tout  d’abord  exposer  les  caractères  fonda¬ 
mentaux  :  les  variations  suivant  la  nature  et  le  siège  de  la  lésion  seront 
ensuite  étudiées. 

Syndrome  cérébelleux.  —  Le  syndrome  cérébelleux  est  caractérisé  par 
des  troubles  du  mouvement  dans  la  station  debout  et  dans  la  marche, 
avec  intégrité  relative  des  mouvements  isolés  des  membres  —  le  corps 
reposant  sur  un  plan  horizontal  ou  se  trouvant  dans  des  conditions 
telles  que  l’effort  nécessaire  pour  maintenir. les  conditions  d’équilibre 
est  réduit  au  minimum)  —  (André-Tliomas). 

Pendant  la  station  debout,  la  base  de  sustentation  est  élargie,  les 
membres  inférieurs  sont  écartés;  le  corps  est  souvent  le  siège  d’oscilla¬ 
tions  qui  se  font  dans  le  sens  transvej'sal,  ou  dans  le  sens  antéro- 
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postérieur,  et  quelquefois  la  station  n’est  possible  que  si  le  malade  prend 
un  point  d’appui.  Les  oscillations  peuvent  se  propager  à  la  tête.  C’est 
surtout  au  début  de  rexécution  du  mouvement,  lorsque  le  malade  vient 
de  passer  de  la  position  assise  à  la  station  debout,  (jue  se  produit  la  plus 
grande  instabilité;  par  conséquent,  dans  les  cliangcmcnts  d’attitude. 
Dans  les  cas  légers,  elle  disparait  après  quelques  instants  pour  reparaître, 
lorsque  les  conditions  d’équilibre  sont  de  nouveau  modifiées.  Ces  phéno¬ 
mènes  sont  très  comparables  à  ceux  qu’on  observe  chez  le  chien  privé  de 
cervelet;  un  certain  temps  après  la  rééducation  des  mouvements,  les 
oscillations  réapparaissent  aux  changements  d’attitude,  au  début  des 
mouvements  (André-Thomas).  Les  liras  sont  également  en  abduction  et 
le  malade  paraît  s’en  servir  comme  d’un  balancier  pour  conserver  l’équi¬ 
libre. 

La  marche  a  perdu  l’ensemble  des  caractères  qui  assurent  l’harmonie 
des  mouvements  chez  un  individu  sain.  Les  oscillations  de  la  tête  et  du 
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Fig.  20-2.  Fig.  205. 


Fig.  202  et  203. —  Titiibalioii  cérébelleuse.  —  lléiuai'cbe  ébrieuse  cbez  une  feiuiiie  do  (luaranle- 
quatre  ans  atleinte  de  lésion  céré))cllouse  (SalpèLi’ièi'e,  1899).  L’autopsie  de  cette  malade,  qui  fut 
pratiquée  en  1903,  montra  les  lésions  suivantes  ;  1°  un  foyer  de  ramollissement  dans  le  buli)o  sié¬ 
geant  au  niveau  du  corps  restiformo  gauche  et  de  la  substance  réticulée  du  bulbe:  2”  deu.v  placpies 
de  sclérose  situées  l’une  à  gauche  sur  le  faisceau  central  de  la  calotte,  l’autre  à  droite  au  niveau  de 
l’extrémité  supérieure  du  noyau  du  facial,  en  arrière  do  l’olive  supéi-ieure,  dans  la  substance  réti- 
culée.Voy.  .Vsdré-Tiioma.s.  Sijndrome  cérébelleux  cl  sijuitrums  bulbaire.  Revue  neurûto(ji.ejuc,  1903,  p.  10. 

tronc  augmentent,  le  malade  ne  se  déplace  pas  suivant  une  ligne  droite, 
mais  souvent  suivant  une  ligne  Jirisée.  Le  corps  se  porte  trop  d’un  coté 
ou  de  l’autre  :  il  titube.  Lorsque  ces  symptômes  sont  très  marqués,  ils 
rappellent  la  démarche  de  l’ivresse,  d’où  le  nom  de  démarche  ébrieuse 
(üg.  202  et  205).  Lorsqu’ils  sont  très  atténués,  le  malade  marche 
plutôt  comme  une  personne  ipii  a  peur  de  perdre  l’équilibre.  La  pro¬ 
gression  se  fait  surtout  avec  hésitation  ;  les  jambes  sont  soulevées  brus¬ 
quement  au-dessus  du  sol  et  retombent  de  même. 

Les  troubles  de  l’équilibre  pendant  la  marche  et  la  station  debout 
n’augmentent  pas  par  l’occlusion  des  yeux,  c’est-à-dire  par  la  suppression 
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du  contrôle  de  la  vue.  Le  signe  de  Romberg  n’appartient  pas  à  la  sympto¬ 
matologie  des  maladies  du  cervelet. 

«  Après  avoir  constaté,  dit  Ductienne  (de  Boulogne),  que  les  lésions 
cérébelleuses  produisent  une  titubation  et  non  une  incoordination  motrice, 
comme  on  l’enseignait  en  physiologie,  j’ai  été  convaincu  qu’à  l’avenir  il 
ne  serait  plus  possible  de  confondre  les  troubles  fonctionnels  de  la  loco¬ 
motion  occasionnés  par  les  lésions  cérébelleuses  avef*  ceux  qui  caracté¬ 
risent  l’ataxie  locomotrice....  Les  lésions  cérébelleuses  produisent  une 
sorte  d’ivresse  des  mouvements  et  non  leur  incoordination  ;  il  est  facile 
de  distinguer  cette  titubation  vertigineuse  produite  par  les  affections 
cérébelleuses  de  la  titubation  asynergique  observée  par  l’ataxie  locomo¬ 
trice.  »  La  distinction  des  désordres  des  mouvements  produits  paj‘  les 
lésions  cérébelleuses  et  de  ceux  qui  caractérisent  l’ataxie  locomotrice  a 
été  en  effet  nettement  établie  par  Duchenne  (de  Boulogne),  mais  il  est 
évident  que  cet  auteur  a  rangé  sous  une  même  description  les  désordres 
occasionnés  par  l’atrophie  ou  la  sclérose  du  cervelet,  avec  ceux  qui  se 
développent  au  cours  d’une  tumeur  cérébelleuse.  Tandis  que  les  vertiges 
ne  sont  pas  constants  ou  sont  un  symptôme  de  second  plan  dans  le 
premier  cas,  ils  sont  très  fréquents  et  très  intenses  dans  le  second  parce 
qu’il  n’est  pas  rare  que  simultanément  l’appareil  vestibulaire  soit  inté¬ 
ressé  par  la  lésion;  aussi  faut-il  faire  quelques  réserves  sur  l’interpré¬ 
tation  de  la  titubation  cérébelleuse  donnée  par  Duchenne  (de  Boulogne). 
Même  dans  les  observations  où  les  vertiges  sont  signalés,  il  n’est  pas 
démontré  que  le  vertige  cause  la  titubation  au  lieu  d’être  causé  par  elle  ; 
c’est  pourquoi  la  proposition  suivante  de  Duchenne  (de  Boulogne)  : 
«  Leur  titubation  n’est  pas  produite  par  le  défaut  de  coordination  des 
mouvements,  elle  est  causée  par  les  vertiges  :  c’est  pourquoi  Je  l’ai  appelée 
titubation  vertigineuse  » ,  ne  s’aurait  s’adresser  aux  atrophies  du  cervelet, 
mais  seulement  aux  tumeurs  du  cervelet,  et  encore  avec  certaines 
réserves. 

Les  lésions  du  cervelet  ne  se  manifestent  pas  exclusivement  par  une 
perturbation  de  l’équilibre  ;  pour  être  au  premier  abord  moins  saisissants, 
les  troubles  de  la  motilité  des  membres,  pendant  l’exécution  des  mouve¬ 
ments  isolés,  n’en  existent  pas  moins  (fig.  204). 

Ils  ont  été  décrits  sous  des  noms  divers  selon  les  auteurs  :  oscillations, 
tremblements,  maladresse,  incoordination,  ataxie.  11  est  vrai  que  dans' la 
plupart  des  observations  d’atrophie  cérébelleuse  qui  ont  été  suivies 
d'autopsie,  il  existait  simultanément  des  lésions  de  la  moelle,  très  compa¬ 
rables  à  celles  du  tabes.  La  malade,  atteinte  à' atrophie  oiivo-ponto-céré- 
belleuse  que  j’ai  étudiée  avec  André-Thomas,  avait  des  mouvements 
lents  et  hésitants,  sa  maladresse  augmentait  quand  elle  saisissait  ou 
maniait  des  olqets  lourds  :  ])our  verser  de  l’eau  dans  un  verre,  la  juain 
qui  tenait  la  carafe  oscillait  et  projetait  le  liquide  à  côté.  Chez  elle  il  n’y 
avait  plus  trace  du  rythme,  de  la  cadence,  de  la  mesure  de  la  marche 
normale.  Chaque  pied  était  détaché  du  sol  loiighonps  après  l’autre,  après 
plusieurs  hésitations,  puis  il  était  levé  assez  brusquement  et  se  posait  d(‘ 
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môme  sur  le  sol.  L’autopsie  démontra  l’existence  d’une  lésion  exclu¬ 
sivement  cérébelleuse.  Un  autre  malade,  dont  nous  avons  publié  l’obser¬ 
vation  ensemble,  et  que  nous  supposons  être  atteint  de  la  môme  affection, 
prenait  les  objets  trop  brusquement.  11  lui  arrivait  assez  souvent  de 

renverser  des  objets  au  mo¬ 
ment  de  les  saisir  ou  de  les 
porter. 

Iluppert  (1877)  est  le  pre¬ 
mier  auteur  qui  ait  signalé 
les  défauts  de  mesure  dans 
les  mouvements  au  cours 
d’une  affection  cérébelleuse. 
Chez  le  malade  observé  par 
Iluppert  les  membres  supé¬ 
rieurs  étaient  maladroits, 
ils  manquaient  de  mesure 
surtout  dans  les  actes  les 
plus  délicats.  Les  mouve¬ 
ments  des  extrémités  infé- 
i-ieures  dans  la  marche  se 
distinguaient  de  la  normale 
par  leur  grossièreté,  leur 
pesanteur  et  leur  manque 
de  mesure.  A  l’autopsie,  le 
cervelet  était  i-éduit  à  la 
moitié  de  son  volume  ;  mais, 
en  outre,  le  cerveau  présen¬ 
tait  des  circonvolutions  peu 
développées,  le  corps  calleux 
faisait  défaut.  Les  tubercu¬ 
les  quadrijumeaux  étaient 
petits.  La  moelle  elle- même 
n’était  pas  normale.  Ce 
manque  de  mesure  dans  les 
mouvements  a  été  étudié 
par  les  physiologistes  sous 
le  nom  de  dysmétrie.  Plus 
récemment,  Babinski  a  attiré  l’attention  sur  l’importance  des  mouve¬ 
ments  démesurés  chez  des  malades  atteints  d’une  lésion  de  l’appareil 
cérébelleux;  mais  chez  aucun  des  malades,  dont  il  a  pul)lié  l’obser¬ 
vation,  le  cervelet  n’était  altéré  par  une  lésion  destructive,  il  s’agis¬ 
sait  de  lésions  bulbo-protubérantielles  ou  de  tumeurs  comprimant  l’or¬ 
gane.  De  telles  observations  sont  loin  d’avoir  la  valeur  physiologique  et 
sémiologique  des  lésions  systématiques  du  cervelet,  telles  que  l’atrophie 
olivo-ponto-cérébelleuse . 

Chez  les  cérébelleux,  les  mouvements  sont  exécutés  sans  mesure  dans 


Fig.  20i.  —  Béaiai’clie  d’un  malade  alleinl  vraisernbla- 
J)lement  d’atropliie  cérébelleuse.  Élargissement  de  la  base 
de  sustentation.  Pendant  la  marclie,  qui  est  lente  et  incer¬ 
taine,  le  bras  droit  suit  la  jambe  gauche,  mais  l’inverse 
n’a  j)as  lieu.  Même  malade  que  dans  les  ligures  200  et 
207  (Salpêtrière,  1909). 
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le  temps  et  dans  l’espace;  ils  sont  trop  rapides  et  trop  brusques  et  ils 
dépassent  le  but;  l’impulsion  initiale  est  trop  forte,  la  vitesse  trop 
grande,  l’arrêt  trop  tardif  (André-Tbomas).  Pour  mettre  ces  troubles  en 
évidence  on  a  généralement  recours  aux  épreuves  suivantes  : 

L’expérience  classique  consiste  à  contimander  au  malade  de  porter 
l’index  sur  le  bout  de  son  nez.  On  voit  alors  que  le 
doigt,  après  avoir  suivi  dans  sa  course  la  direction 
voulue,  ne  s’arrête  pas  au  but,  le  dépasse  et  vient  heur¬ 
ter  violemment  la  joue  (Babinski). 

En  réalité  les  choses  se  passent  un  peu  différemment, 
suivant  que  le  mouvement  est  exécuté  soit  spontané¬ 
ment,  soit  au  commandement,  rapidement  ou  lente¬ 
ment  (André-Thomas  et  Jumentié).  Lorsque  le  mouve¬ 
ment  est  exécuté  spontanément,  il  est  souvent  effectué 
en  plusieurs  temps,  il  n’est  pas  continu;  il  existe  un 
certain  degré  de  tremblement  intentionnel.  De  même, 
lorsque  le  doigt  a  atteint  le  nez,  la  main  est  instable  et 
exécute  des  mouvements  alternatifs  de  pronation  et  de 
supination  avant  de  garder  le  repos.  —  Le  mouvement 
est-il  rapide,  le  doigt  dépasse  le  but  et  vient  heurter 
la  joue  immédiatement  en  dehors  du  nez  :  il  est  très 
nettement  démesuré,  il  y  a  dysmétrie.  —  Le  mouve¬ 
ment  est-il  exécuté  lentement  et  surveillé,  il  est  exécuté 
à  peu  près  correctement,  s’effectue  d’une  manière  con¬ 
tinue  et  ne  dépasse  pas  le  but. 

On  peut  encore  inviter  le  malade  à  tracer  sur  une 
feuille  de  papier  une  ligne  horizontale  devant  s’arrêter 
en  un  endroit  déterminé  ;  on  voit  alors  que  la  main 
franchit  la  limite  fixée  (Babinski).  Si  le  malade  trace 
une  série  de  zigzags  tels  que  ceux  qui  sont  représentés 
dans  la  figure  205,  il  les  reproduit  maladroitement, 
l’orientation  générale  est  conservée,  mais  les  traits  sont 
très  inégaux  de  longueur  et  ils  dépassent  souvent  les 
limites  assignées.  Les  deux  épreuves  suivantes,  imagi¬ 
nées  par  André-Thomas  et  Jumentié  sont  encore  plus 
démonstratives;  ce  sont  l’épreuve  de  la  préhension  et 
celle  du  renversement  de  la  main. 

Épreuve  de  la  préhension.  —  Lorsque  le  malade 
saisit  un  verre,  il  ouvre  d’abord  la  main  plus  qu’il  n’est 
nécessaire  ;  de  même  pour  lâcher  le  verre,  la  main 
s’ouvre  démesurément.  La  dysmétrie  peut  être  plus  accu¬ 
sée  dans  une  main  que  dans  l’autre.  Chez  le  malade 
des  fig.  206  et  207,  c’est  du  côté  gauche  que  prédominaient  tous  les 
troubles  cérébelleux. 

Épreuve  du  renversement  de  la  main.  —  Quand,  après  avoir  dirigé  en 
avant  les  deux  membres  supérieurs  mis  préalablement  en  extension,  la 

Dejerine.  —  Sémiologie.  27 


Fig.  205.  —  Dysmé¬ 
trie  graphique. 
Même  malade  que 
dans  les  figures 206 
et  207.  En  haut  le 
modèle,  en  bas  la 
copie. 
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face  palmaire  en  haut,  le  malade  les  renverse,  le  mouvement  de  pronation 
est  exagéré  et  le  pouce  s’abaisse  davantage  du  côté  où  prédomine  la 


lésion.  Un  phénomène  semblable  se  produit  lorsque  le  membre  est 
ramené  en  supination  (fig.  210  et  211)  (André-ïbomas  et  Jumentié). 
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J’ai  eu  l’occasion  de  répéter  ces  expériences  plusieurs  fois  chez  des 
malades,  dont  le  cervelet  ou  les  voies  cérébelleuses  étaient  certainement 


Fig.  209. 


Fig.  208  et  209.  —  Dysmélrie  du  membre  inférieur  chez  un  malade  atteint  de  sclérose  en  plaques  à 
forme  cérébelleuse.  Pour  placer  le  talon  gauche  sur  le  genou  droit,  la  cuisse  se  fléchit  d’une  manière 
exagérée,  de  sorte  que  le  talon  se  pose  d’abord  sur  la  cuisse  (fig.  208)  et  descend  ensuite  au  niveau 
du  genou  (llg.  209)  (Salpêtrière,  1911).  Voy.  ANDnÉ-TiioMAS  ;  De  la  dysmélrie  dans  les  maladies  du 
système  nerveux.  La  Cliniqtie,  5  mars  1911 . 
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en  cause,  et  elles  m’ont  donné  les  mêmes  résultats  ;  ils  sont  d’autant 
plus  frappants  que  la  lésion  est  unilatérale,  qu’ils  existent  exclusivement 
ou  qu’ils  prédominent  d’un  côté.  Les  épreuves  du  renversement  de  la 
main  sont  particulièrement  nettes  sur  les  figures  210  et  211  :  ce  malade, 
qui  a  été  observé  dans  mon  service,  à  la  Salpêtrière,  est  atteint  de  sclé¬ 
rose  en  plaques  à  forme  cérébelleuse  :  la  dysmétrie  prédomine  à 
gauche.  L’action  du  cervelet  étant  directe  pour  les  membres,  les 
symptômes  s’observent  du  même  côté  que  la  lésion. 

Pour  mettre  la  dysmétrie  en  évidence  dans  les  mouvements  des 
membres  inférieurs,  on  procède  de  la  manière  suivante  : 

Le  malade,  étant  dans  le  décubitus  dorsal,  on  le  prie  de  porter  le  talon 
d’un  côté  sur  le  genou  de  l’autre  côté,  le  talon  s’élève  trop  haut  et  dépasse 
le  but  en  arrière,  il  revient  ensuite  sur  le  genou.  (Voy.  fig.  208  et  209.) 

On  peut  encortv  recheniher  la  dysmétrie  en  faisant  atteindre  avec  le 
pied  des  objets  placés  à  des  hauteurs  variables  au-dessus  du  plan  du 
lit;  mais  il  y  a  lieu  de  distinguer  les  résultats,  suivant  que  le  mouvement 
est  exécuté  au  commandement  ou  spontanément,  soit  rapidement,  soit 
lentement.  (André-Thomas.)  Dans  le  mouvement  rapide,  le  pied  dépasse 
le  but  (l’une  manière  très  appréciable  ;  dans  le  mouvement  automatique 
il  y  a  parfois  du  tremblement,  surtout  au  début;  dans  le  mouvement 
lent,  le  but  est  généralement  atteint  sans  être  dépassé. 

La  dysmétrie,  comme  l’ont  montré  André-Thomas  et  Jumentié,  joueun 
rôle  considérable  dans  la  production  de  V adiadococinésie  décrite  par 
Babinski.  La  diadococinésie  est  la  faculté  d’exécuter  des  mouvements 
alternatifs  à  succession  rapide  ;  l’adiadococinésie  est  la  difficulté 
qu’éprouvent  les  malades  d’exécuter  de  tels  mouvements.  Pour  qu’une 
telle  expérience  ait  une  valeur  diagnostique,  il  faut  s’assurer  au  préalable 
que  le  malade  n’est  pas  paralysé  et  qu’il  ne  présente  aucun  signe  de 
perturbation  de  la  voie  pyramidale,  ou  des  voies  de  la  sensibilité. 

Les  sujets  atteints  d’une'  affection  cérébelleuse  exécutent  difficile¬ 
ment  des  mouvements  successifs  et  alternatifs  de  pronation  et  de  supi¬ 
nation,  de  flexion  et  d’extension  de  l’avant-bras,  d’ouverture  et  de  fer¬ 
meture  de  la  main,  de  flexion  et  d’extension  des  doigts. 

L’adiadococinésie  pourrait  être  causée  soit  par  la  dysmétrie  dans 
chaque  mouvement  considéré  isolément,  soit  par  la  décontraction  trop 
lente  des  muscles  pronateurs  ou  supinateurs,  ou  bien  encore  par  un 
retard  entre  l’excitation  volontaire  et  la  contraction.  Chez  un  malade 
de  mon  service  examiné  par  André-Thomas  et  Jumentié,  il  n’existait  de 
retard  ni  dans  l’excitation  volontaire  ni  dans  la  décontraction,  et 
l’adiadococinésie  n’était  chez  lui  que  la  conséquence  de  la  dysm(itrie. 
Quand  par  exemple  la  pronation  devait  cesser  pour  faire  place  à  la 
supination,  elle  continuait  et  mettait  ainsi  obstacle  au  renversement 
instantané  de  la  main  (fig.  210  et  211). 

La  dysmétrie  joue  encore  un  certain  rôle  dans  quelques  phénomènes 
décrits  par  Babinski  sous  le  noin  à' asynergie  et  môme  dans  les  troubles 
de  l’équilibration.  Voici  l’explication  qu’en  donne  André-Thomas  (1911)- 
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«  11  est  Irès  vraisemblable  que  la  dysmélrie,  qui  existe  dans  tous  les 
mouvements,  doit  contribuer  pour  une  bonne  part  à  pei'lurber  Téquili- 
bration  et  à  provoquer  les  oscillations  du  corps  si  fréquentes  chez  ces 


malades.  L’équililiration  du  corps  met  en  effet  en  jeu  de  nombreuses 
associations  musculaires  ou  synergies  :•  pendant  la  marche,  les  mouve¬ 
ments  des  membres,  du  tronc,  des  épaules,  du  cou  et  de  la  tête,  doivent 


lade  que.celui  des  figures  208  et  209  (Salpêtrière,  19i0j.  (Voy,  Andbé-Tiiomas,  La  Clinique,,  5  mars  1911.) 
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se  combiner  pour  maintenir  l’équilibre.  Si,  du  fait  de  la  lésion  cérébel¬ 
leuse,  chacun  de  ces  mouvements  n’est  plus  exécuté  avec  mesure,  le 
malade  n’est  plus  à  même  de  les  coordonner  ;  il  a  peur  de  perdre  l’équi¬ 
libre,  c’est  pourquoi  il  marche  lentement  les  bras  et  les  jambes  écartés, 
cherchant  les  synergies  qui,  chez  un  individu  sain,  concourent  à  l’har¬ 
monie  de  la  marche.  La  dysmétrie  est  démontrée  soit  par  la  projeclion 
inopportune  du  corps  pendant  la  marche  ou  la  station  debout,  soit  par 
la  brusquerie  des  inclinaisons  latérales,  phénomènes  dont  l’ensemble 
caractérise  la  titubation.  On  voit  donc  quel  rôle  peut  revenir  à  la  dys¬ 
métrie  dans  la  production  de  la  déséquilibi'ation,  qu’il  s’agisse  de  la 
marche,  de  la  station  debout  ou  d’un  mouvement  d’ensemble  quelconque. 
L’asynergie  peut  n’en  être  que  la  conséquence,  le  malade  exécute  les 
mouvements  les  uns  après  les  autres,  parce  que  n’étant  pas  sûr  de  lui, 
et  se  rendant  compte  de  leur  manque  de  mesure,  il  n’ose  les  associer. 
De  même,  la  plus  grande  lenteur  de  la  marche  s’explique  par  ce  fait  que 
le  malade  sait  très  bien  qu’en  surveillant  ses  mouvements  et  en  y  portant 
une  grande  attention,  il  peut  remédier  aux  incorrections  de  la  motilité.  Il 
a  conscience  de  la  dysmétrie  et  il  l’évite  dans  une  large  proportion,  en 
diminuant  la  vitesse  de  ses  mouvements.  » 

La  dysmétrie  diffère  de  l’ataxie  périphérique  par  deux  caractères  fon¬ 
damentaux  :  la  conservation  complète  ou  presque  complète  de  l’orien¬ 
tation  vers  le  but,  et  l’influence  à  peu  près  nulle  du  contrôle  de  la  vue 
sur  la  régulation  du  mouvement  (André-Thomas). 

Dans  Valaxie  centrale  —  d’origine  bulbo-protubérantielle,  thalamique, 
corticale  —  la  dysmétrie  peut  s’observer,  mais,  de  même  que  l’ataxie  péri¬ 
phérique,  elle  s’accompagne  toujours  d’incoordination  proprement  dite  et 
ne  reste  pas  un  phénomène  isolé  comme  dans  les  affections  cérébelleuses. 
En  outre,  la  sensibilité  est  toujours  plus  ou  moins  touchée.  Dans  la  maladie 
de  Friedreich,  la  dysmétrie  s’associe  toujours  à  des  troubles  complexes 
de  la  motilité  et  à  des  altérations  de  la  sensibilité,  surtout  de  la  sènsi- 
bilité  profonde,  en  particulier  du  sens  des  attitudes  segmentaires. 

André-Thomas  (1911)  a  observé  un  phénomène  analogue  à  la  dysmé¬ 
trie  dans  les  hémiplégies  frustes.  Mais  ici,  bien  qu’il  dépasse  le  but,  le 
mouvement  est  exécuté  sans  brusquerie  ou  môme  avec  une  grande 
lenteur.  11  ne  peut  être  exécuté  rapidement.  Ces  caractères,  ajoutés  aux 
signes  proprement  dits  de  perturbation  de  la  voie  pyramidale,  permettent 
d’éviter  la  confusion  avec  la  dysmétrie  d’origine  cérébelleuse. 

Ainsi  qu’on  vient  de  le  voir,  la  dysmétrie  est  surtout  nette  pendant 
l’exécution  des  mouvements  rapides.  Lorsque  les  mouvements  sont 
exécutés  lentement  et  surveillés  par  le  sujet,  ils  sont  à  peu  près  correc¬ 
tement  exécutés  ;  c’est  pourquoi  sans  doute  chez  la  plupart  des  cérébel¬ 
leux,  les  mouvements  paraissent  ralentis.  Lorsque  les  mouvements  ne 
sont  effectués  ni  très  rapidf;ment,  ni  très  lentement,  mais  spontanément, 
comme  chez  l’individu  sain,  ils  ne  sont  pas  exécutés  en  un  seul  temps, 
ils  ne  sont  pas  continus  comme  le  mouvement  normal.  Ils  sont  en 
quelque  sorte  discontinus  et  cette  discontinuité  du  mouvement  (André 
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Thomas)  ou  tremblement  intentionnel,  est  encore  un  symptôme  impor¬ 
tant  des  lésions  cérébelleuses. 

Le  tremblemeiît  n’existe  pas  au  repos  :  il  se  produit  dans  deux  condi¬ 
tions  :  1"  l’exécution  d’un  mouvement;  2°  le  maintien  d’une  attitude.  Le 
Iremblemenl  est  donc  à  la  fois  kinétique  et  statique.  11  est  plus  marqué  au 
début  de  l’exécution  de  l’acte  ou  du  maintien  de  l’attitude  :  il  rappelle,  à 
un  degré  moindre,  le  tremblement  intentionnel  delà  sclérose  en  plaques. 

De  la  dysmétrie  et  du  tremblement  dépendent  en  partie  le  nyslagmus 
et  les  troubles  de  l’écriture.  Le  nystagmus  consiste  chez  ces  malades  en 
quelques  secousses  qui  se  produisent  à  la  limite  extrême  de  l’excursion 
du  globe  oculaire  en  dedans  ou  en  dehors,  V écriture  est  généralement 
très  altérée  :  les  caractères  sont  irréguliers,  les  traits  inégaux  et  tremblés. 
C’est  sans  doute  par  le  même  mécanisme  que  s’expliquent  les  modifica¬ 
tions  de  la  parole  qui  devient  scandée,  nasonnée  ou  traînante  (‘). 

Babinski  indique  encore  deux  autres  signes  :  Vasynergie  et  la  catalepsie. 

Vasynergie  consiste  dans  l’impossibilité  d’associer  deux  mouvements 
concourant  au  môme  but.  On  la  recherche  dans  les  expériences  suivantes  : 
r  pendant  la  marche,  les  mouvements  des  membres  inférieurs  et  du  tronc 
ne  s’associent  pas  ;  tandis  que  le  pied  se  porte  en  avant,  le  tronc,  au 
lieu  de  suivre  le  mouvement,  reste  en  arrière  ;  2°  lorsque  le  malade 
cherche  à  porter  la  tête  en  arrière  et  à  courber  le  tronc  dans  le  même 
sens  en  forme  d’arc,  les  membres  inférieurs  restent  presque  immobiles 
et  n’exécutent  pas  ou  n’exécutent  que  d’une  façon  très  imparfaite,  les 
mouvements  de  flexion  de  la  jambe  sur  le  pied  et  de  la  cuisse  sur  la 
jambe,  qu’un  individu  normal  accomplit  dans  cet  acte  afin  de  maintenir 
son  équilibre;  3°  le  malade  étendu  sur  le  sol  essaie,  après  avoir  croisé 
les  bras,  de  s’asseoir  sur  son  séant;  il  ne  réussit  pas  et  au  lieu  que  ce 
soit  la  partie  supérieure  du  tronc  qui  se  porte  en  avant,  ce  sont  les 
jambes  qui  se  soulèvent  au-dessus  du  sol  ;  4°  le  malade  est  invité  à  porter 
le  pied  sur  un  point  situé  à  environ  60  centimètres  au-dessus  du  sol  ;  le 
pied  ne  se  porte  pas  d’emblée  vers  le  but,  comme  chez  un  sujet  sain. 
Le  mouvement  est  décomposé,  dans  un  premier  temps  la  cuisse  est 
fléchie  sur  le  bassin,  dans  un  deuxième  temps  la  jambe  est  étendue.  11 
en  est  de  même,  mais  en  sens  inverse,  lorsque  le  pied  doit  revenir  à  sa 
position  initiale.  Jusqu’ici  l’asynergie  a  été  surtout  constatée  chez  des 
malades  atteints  de  lésions  assez  complexes  du  cervelet  et  de  la  protu¬ 
bérance,  ou  de  tumeurs  développées  au  voisinage  du  cervelet. 

La  catalepsie  cérébelleuse  a  été  plus  rarement  rencontrée  par  Babinski. 
Yoici  comment  cet  auteur  la  décrit  :  lorsque  le  malade,  après  s’être  couché 
sur  le  dos,  soulève  les  membres  en  fléchissant  les  cuisses  sur  le  bassin, 

i.  Chez  tout  sujet  soupçonné  d’être  atteint  d’une  lésion  cérébelleuse,  il  faut  rechercher  les 
résultats  que  donne  Vépreuve  de  la  résistance  de  Holmes  et  Stewart  (1904).  On  invite  le  malade 
à  plier  fortement  l’avant-bras  ou  la  jambe  en  môme  temps  que  l’on  s’oppose  énergiquement 
à  l’exécution  du  mouvement,  puis  on  cède  brusquement.  Au  moment  où  la  résistance  vient  à 
manquer,  on  voit  que  du  côté  malade  la  main  heurte  brusquement  la  poitrine  ou  le  genou, 
la  cavité  abdominale.  Du  coté  sain,  au  contraire,  le  mouvement  de  flexion  continue  tout 
d’abord  puis  fait  place,  comme  chez  le  sujet  normal,-  à  un  brusque  mouvement  d’extension. 
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les  jambes  sur  les  cuisses,  et  en  écartant  les  pieds  l’un  de  l’autre  :  «  les 
membres  et  le  tronc  exécutent,  au  début,  de  grandes  oscillations  en 
divers  sens,  particulièrement  de  gauche  à  droite  et  de  droite  à  gauche, 
mais  au  bout  de  quelques  instants  le  corps  et  les  membres  intérieurs 
deviennent  fixes,...  cette  fixité  est  supérieure  à  celle  qu’un  homme  nor¬ 
mal  est  en  mesure  de  réaliser  ».  Jusqu’ici  ces  phénomènes  n’ont  pas 
été  étudiés  chez  des  individus  atteints  de  lésions  exclusivement  cérébel¬ 
leuses,  contrôlées  par  un  examen  anatomique  détaillé. 

Enfin  dans  les  lésions  cérébelleuses,  les  réflexes  tendineux  sont  exagé¬ 
rés  aux  quatre  membres  quand  la  lésion  est  bilatérale,  dans  les  membres 
homolatéraux  si  la  lésion  est  unilatérale. 

C’est  dans  les  atrophies  primitives  du  cervelet  que  le  syndrome  céré¬ 
belleux  se  montre  dans  toute  sa  pureté,  et  en  particulier  dans  la  variété 
que  j’ai  décrite  en  1900  avec  André-Thomas  sous  le  nom  d’ atrophie  olivo- 
ponto-cérébelleuse. 

En  général  les  symptômes  sont  plus  intenses  lorsque  la  lésion  atteint 
les  noyaux  gris  centraux  ou  l’origine  des  pédoncules  cérébelleux. 

Les  hémorragies  ou  les  ramollissements  unilatéraux  du  cervelet 
donnent  lieu  à  des  symptômes  homolatéraux;  mais  ces  symptômes  sont 
souvent  éphémères  et  la  compensation  se  fait  assez  rapidement.  11  est 
rare  de  constater,  comme  chez  le  malade  de  Meschède,  un  mouvement  de 
rotation  autour  de  l’axe  longitudinal;  dans  ce  cas  il  était  exécuté  de 
gauche  à  droite  et  à  l’autopsie  on  trouve  une  atrophie  extrême  du  noyau 
dentelé  droit.  Pendant  la  marche,  le  malade  peut  être  attiré  du  côté 
de  la  lésion  et  en  arrière  (latéropulsion).  La  dysmétrie,  le  tremblement, 
l’asynergie,  etc....  n’existent  que  du  côté  de  la  lésion  et  sont  d’autant 
plus  marquées  que  celle-ci  est  plus  profonde.  Les  ramollissements 
superficiels  ou  corticaux  du  cervelet  passent  souvent  inaperçus. 

On  a  décrit  une  hémiplégie  cérébelleuse  homolatérale  qui  affecterait 
d’une  manière  égale  tous  les  muscles  des  membres,  au  lieu  de  prédo¬ 
miner  dans  certains  groupes  musculaires  comme  l’hémiplégie  cérébrale 
(Mann).  Or,  dans  la  plupart  des  cas  publiés,  il  s’agit  de  néoplasmes  inté¬ 
ressant  non  seulement  le  cervelet  ou  les  voies  cérébelleuses,  mais  encore 
les  organes  du  voisinage.  L’existence  d’une  hémiplégie  cérébelleuse  n’est 
pas  encore  démontrée. 

C’est  dans  les  tumeurs  du  cervelet  que  les  troubles  de  l’équilibre 
atteignent  leur  plus  grande  acuité,  et  cela  pour  diverses  raisons.  Elles 
se  compliquent  toujours  d’un  syndrome  d’hypertension  du  liquide 
céphalo-rachidien  qui  s’accompagne  souvent  de  sensations  vej'tigineuses. 
Lorsqu’elles  ont  un  développement  rapide  elles  agissent  par  compression 
non  seulement  sur  la  région  dans  laquelle  elles  ont  pris  naissance, 
mais  encore  à  une  certaine  distance.  Enfin  elles  sont  susceptibles  de 
troubler  des  appareils  dont  les  variations  fonctionnelles  sont  plus  spé¬ 
cialement  aptes  à  produire  le  vertige  ou  des  troubles  de  l’équilibre,  tel 
l’appareil  vestibulaire  dont  les  voies  centrales  affectent  des  rapports 
intimes  avec  le  cervelet  ou  les  voies  cérébelleuses. 
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Parmi  les  tumeurs  du  cervelet,  ce  sont  celles  de  Yangle  ponlo-céré- 
belleux  dont  le  diagnostic  est  le  plus  facile.  Une  étude  d’ensemble  très 
complète  en  a  élé  faite  récemment  par  Jumentié  (1911).  Ces  tumeurs 
développées  dans  l’angle  formé  par  le  cervelet,  le  bulbe  et  la  protubé¬ 
rance,  soit  aux  dépens  du  nerf  auditif,  soit  aux  dépens  des  feuillets 
méningés  qui  accompagnent  les  diverticules  latéraux  du  IV®  ventricule, 
compriment,  en  même  temps  que  l’hémisphère  cérébelleux  et  le  pédon¬ 
cule  cérébelleux  moyen,  un  certain  nombre  de  nerfs  crâniens  et  tout 
d’abord  la  VIP  et  la  VHP  paire.  Dans  la  pathogénie  des  troubles  de  l’équi¬ 
libre  il  faut  faire  une  part  à  la  lésion  cérébelleuse,  et  une  autre  part  à 
la  paralysie  de  la  branche  vestibulaii-e  de  la  VHP  paire.  La  paralysie  de 
la  VIP  paire  est  assez  variable  d’intensité,  cela  dépend  du  degré  de  refou¬ 
lement  du  nerf  facial  et  du  sens  suivant  lequel  s’est  exercée  la  com¬ 
pression.  Ces  tumeurs  atteignent  toujours  un  volume  assez  considérable 
et  se  rapprochent  de  la  ligne  médiane,  aussi  est-il  fréquent  d’observer 
une  paralysie  par  compression  de  la  VP  et  de  la  V®  paire,  voire  même 
de  la  VP  paire  du  côté  opposé.  Lorsque  la  tumeur  a  acquis  un  tel  déve¬ 
loppement,  elle  s’enfonce  profondément  dans  le  pédoncule  cérébelleux 
moyen  et  la  face  latérale  du  bulbe  ;  les  pyramides  peuvent  être  compri¬ 
mées  à  leur  tour,  on  voit  alors  apparaître  les  signes  d’irrilation  du  faisceau 
pyramidal.  La  paralysie  de  la  XÏP  paire  est  rare;  par  contre,  les  IX®  et 
X®  paires  ne  sont  pas  toujours  épargnées. 

En  résumé,  ces  tumeurs  se  traduisent  cliniquement  par  un  syndrome 
cérébelleux  homolatéral  et  unilatéral  ou  à  prédominance  unilatérale  (la 
latéropulsion  se  fait  dans  le  même  sens)  coexistant  avec  la  paralysie  (par 
ordre  de  fréquence)  de  la  VHP,  VIP,  VP,  V®  paire  du  même  côté. 

Les  tumeurs  du  vermis  donnent  lieu  à  des  troubles  très  marqués  de 
l’équilibre  pendant  la  station  debout  et  pendant  la  marche;  les  ten¬ 
dances  à  tomber  en  avant  ou  en  arrière  sont  fréquentes,  le  nystagmus 
est  presque  constant.  Un  a  mentionné  des  crises  convulsives  du  type  toni¬ 
que,  sur  lesquelles  H.  Jackson  a  plus  particulièrement  appelé  l’attention. 

Le  syndrome  cérébelleux  n’appartient  pas  exclusivement  aux  lésions 
du  cervelet,  il  se  rencontre  encore  dans  toutes  les  lésions  bulbaires, 
protubérantielles  qui  atteignent  les  voies  cérébelleuses  sur  un  point 
quelconque  de  leur  trajet.  Il  s’associe  alors  aux  symptômes  qui  tra¬ 
duisent  les  lésions  des  organes  de  voisinage.  A  l’état  plus  ou  moins  com¬ 
plet,  il  n’est  point  rare  dans  la  sclérose  en  plaques  i^). 

1.  On  réussira  sans  doufe  à  identifier  pour  le  cervelet,  de  même  qu’on  l’a  fait  pour  le  cer¬ 
veau,  des  centres  pour  les  diverses  parties  du  coi'ps.  Les  recherches  expérimentales  entre¬ 
prises  dans  celte  voie  ont  déjà  fourni  des  résultats  intéressants  (Adamkiewicz,  van  Rynberk, 
ilarassini,  Vincenzoni,  Rolhmann,  etc.).  Il  existerait  dans  le  vermis  des  centres  pour  les 
muscles  de  la  tête  et  du  cou,  du  tronc  et  dans  chaque  hémisphère  des  centres  pour  les 
muscles  des  membres  homolatéraux.  Le  membre  antérieur  et  le  membre  postérieur  seraient 
représentés  chacun  par  un  centre  spécial. 

Chaque  centre  du  membre  supérieur  et  du  membre  inférieur  serait  décomposable  en 
centres  secondaires  pour  chaque  segrment  de  membre  et  pour  cliaque  direction  de  mouvement 
en  haut,  en  bas,  en  dedans,  en  dehors  (Rotlimann,  André  Thomas  et  Durupl).  Dans  leurs 
expériences  sur  le  chien  et  le  singe,  André  Thomas  et  Durupt  (191-4)001  établi  que  chacun  de 
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h)  Hérédo-ataxie  cérébelleuse,  —  Pierre  Marie  a  groupé  sous  le  nom 
à’’ hérédo-ataxie  cérébelleuse  un  certain  nombre  d’observations  éparses, 
présentant  entre  elles  de  grandes  analogies  cliniques  :  ce  sont  les  obser¬ 
vations  de  Fraser,  Nonne,  Sanger-Brown,  Klippel  et  Durante.  La  coexis¬ 
tence  de  l’affection  chez  plusieurs  membres  de  la  même  famille,  ou  l’exis¬ 
tence  d’une  hérédité  similaire,  est  un  caractère  commun  à  toutes  ses  obser¬ 
vations,  Depuis,  de  nouveaux  cas  ont  été  publiés  par  Brissaud,  Londe,  etc. 

Cependant,  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  n’existe  pas  comme  entité  mor¬ 
bide,  et  comme  le  fait  remarquer  Holmes  (1907),  il  ne  faut  l’accepter 
que  comme  un  titre  de  convention,  qui  a  servi  à  grouper  des  obser¬ 
vations  de  malades  ayant  des  symptômes  communs,  mais  dont  la  nature 
de  l’affection  restait  indéterminée.  Cette  dénomination  n’était,  du  reste, 
justifiée  ni  par  l’anatomie  pathologique,  comme  l’ont  démontré  plus  tard 
les  autopsies  des  sujets  qui  avaient  servi  à  édifier  ce  nouveau  type 
morbide,  ni  par  la  clinique,  parce  que  certains  symptômes,  tels  que  les 
douleurs  lancinantes  ou  l’atrophie  optique  signalés  chez  plusieurs  ma¬ 
lades,  ne  rentrent  pas  dans  la  symptomatologie  des  affections  cérébel¬ 
leuses,  ni  même  par  l’étiologie,  puisque  l’hérédité  faisait  défaut  dans  les 
cas  de  Fraser  et  de  Nonne.  D’après  Holmes,  il  n’y  aurait  que  les  cas  qu’il 
a  publiés  qui  rentreraient  dans  le  cadre  de  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  : 
les  symptômes  et  les  lésions  étaient  exclusivement  cérébelleux  et  la  ma¬ 
ladie  avait  le  caractère  familial.  (J.  Dejerine  et  André-Thomas.) 

Les  troubles  de  la  station  et  de  la  marche  rappellent  de  très  près  ceux 
de  l’ataxie  cérébelleuse  :  la  démarche  est  lente  et  incertaine,  les  jambes 
sont  écartées,  la  base  de  sustentation  est  élargie  :  les  malades  ont  l’air  de 
chercher  à  reprendre  un  équilibre  qu’ils  sont  sur  le  point  de  perdre 
(Londe).  Les  oscillations  du  corps,  la  titubation  sont  constantes,  les  mouve¬ 
ments  des  membres  inférieurs  sont  incoordonnés  et  la  même  incertitude 
musculaire  existe  dans  les  muscles  du  tronc,  de  l’épaule,  du  bras  et  de  la 
tête.  Le  signe  de  Romberg  fait  défaut  ou  esta  peine  ébauché.  Les  réflexes 
patellaires  sont  exagérés.  Aux  membres  supérieurs,  les  troubles  de  la 
motilité  —  ceux  des  mains  en  particulier  —  sont  comparables  à  l’acte  de 
planer  de  la  maladie  de  Friedreich  ou  au  tremblement  intentionnel  de  la 
sclérose  en  plaques.  Les  différents  modes  de  la  sensibilité  sont  conservés. 

En  résumé,  l’ataxie  se  présente  ici  avec  les  mêmes  caractères  que  dans 
la  maladie  de  Friedreich,  et  il  y  a  des  cas,  dit  Londe,  «  où  le  tableau 
clinique,  réduit  de  part  et  d’autre  à  l’ataxie  cérébelleuse  généralisée,  ne 
diffère  que  par  le  plus  ou  moins  d’intensité  des  réflexes  rotuliens.  »  Les 
résultats  des  autopsies  ne  sont  pas  identiques  :  dans  le  cas  de  Nonne,  il 

ces  centres  est  excito-moteur  ou  dynamogénique  pour  un  groupe  de  muscles,  inhibiteur  ou 
frénateur  pour  les  muscles  antagonistes.  La  destruction  de  chacun  de  ces  centres  donne  lieu 
à  une  perturbation  dans  l’équilibre  des  muscles  antagonistes  qui  contribue  à  expliquer  les 
symptômes  cérébelleux  —  dysmétrie,  tremblement,  adiadococinésie.  La  passivité,  ou  l’absence 
de  correction  d’un  membre  déplacé  dans  une  certaine  direction,  a  été  rapprochée  par  ces 
auteurs  et  par  Rothmann  de  la  déviation  spontanée  suivantune  dii’ect ion  déterminée,  observée 
par  Barany  dans  l’épreuve  de  a  l’index  »,  chez  des  malades  atteints  de  lésions  cérébelleuses 
(tumeurs).  Cet  auteur  conclut  d’ailleurs  à  l’existence,  chez  riiomme,  de  centres  de  dii’ection 
dans  le  cervelet. 
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existait  une  atrophie  sans  dégénérescence  de  tout  le  système  nerveux  et 
du  cervelet  en  particulier;  des  lésions  des  méninges  ont  été  rencontrées 
dans  le  cas  de  Fraser  ;  des  dégénérescences  de  la  moelle  dans  celui  de 
Menzel,  considéré  par  Fonde  comme  un  cas  d’hérédo-ataxie.  Spiller  a 
publié  deux  observations  d’ataxie  cérébelleuse  familiale  avec  autopsie, 
concernant  le  frère  et  la  sœur  :  dans  les  deux  cas,  il  existait  une  sclérose 
du  cervelet.  Dans  le  cas  d’André-Thomas  et  J.  Ch.  Doux,  il  existait  des 
lésions  médullaires,  et  bien  qu’il  fût  diminué  de  volume,  le  cervelet  était 
sain.  Dans  l’observation  suivie  d’autopsie  rapportée  par  Miura,  il  s’agissait 
d’une  atrophie  simple  du  cervelet  et  de  l’axe  cérébro-spinal  en  général. 

c)  Ataxie  labyrinthique.  —  Les  affections  de  l’oreille  interne  —  de 
l’appareil  ou  du  nerf  vestibulaire  —  produisent  des  troubles  de  la  marche 
et  de  l’équilibre  qui  ressemblent  jusqu’à  un  certain  point  à  ceux^de 
l’ataxie  cérébelleuse. 

Ils  font  partie  du  syndrome  connu  sous  le  nom  de  vertige  de  Menière. 
Yan  Stein,  Voltolini  ont  insisté  sur  les  troubles  de  Féquilibre  statique 
et  dynamique  dans  les  maladies  de  l’oreille.  Il  est  établi  aujourd’hui  que 
le  système  vestibulaire  est  destiné  aux  fonctions  de  l’équilibre  statique. 

Anatomie  du  nerf  vestibulaire.  —  Le  nerf  de  la  YIIF  paire  est  en 
réalité  composé  de  deux  nerfs  très  différents  par  leur  origine,  leurs  ter¬ 
minaisons  et  leurs  fonctions,  et  qui  n’ont  que  de  simples  rapports  de 
contiguïté  dans  la  portion  commune  de  leur  trajet  à  l’intérieur  du  rocher 
et  de  la  cavité  crânienne.  Je  ne  m’occuperai  ici  que  du  nerf  vestibulaire, 
le  nerf  cochléaire  devant  être  décrit  plus  loin.  (Yoy.  p.  \\  \^,  Sémiologie 
de  l’ouïe.) 

Le  nerf  vestibulaire  (VIIIü)  (fig.  212)  naît  des  cellules  bipolaires  d’un 
petit  ganglion  —  ganglion  de  Scarpa  (DSc)  —  situé  dans  le  fond  du  conduit 
auditif  interne.  Les  expansions  périphériques  de  ces  cellules  se  groupent  en 
petits  filets  qui  pénètrent  par  des  pertuis  spéciaux  du  rocher  jusqu’aux 
taches  et  crêtes  acoustiques  de  l’utricule,  du  saccule  et  des  canaux  semi- 
circulaires  où  elles  se  terminent  par  des  arborisations  libres  autour  des 
cellules  ciliées.  Les  expansions  centrales,  plus  longues  et  plus  grêles  par¬ 
courent  tout  le  conduit  auditif  interne,  gagnent  la  partie  latérale  du  bulbe, 
y  pénètrent  et  forment  par  leur  réunion  la  racine  vestibulaire. 

Dans  le  rocher,  la  racine  vestibulaire,  d’abord  postérieure  par  rapport  à 
la  racine  cochléaire,  se  rapproche  de  cette  dernière,  la  rejoint  puis  la 
croise  pour  lui  devenir  antérieure  au  moment  où  elle  va  pénétrer  dans 
le  bulbe.  Dans  le  trajet  pétreux,  les  deux  racines  sont  donc  accolées  et 
forment  une  sorte  de  gouttière  dans  laquelle  chemine  le  facial,  et  entre 
eux,  le  nerf  intermédiaire  de  Wrisberg.  Dans  ce  trajet,  ces  nerfs,  accom¬ 
pagnés  de  l’artère  auditive  interne  et  des  veines,  sont  dans  une  même 
gaine  méningée  :  l’arachnoïde  les  sépare  du  périoste  avec  lequel  se 
continue  la  dure-mère  et  le  tissu  sous-arachnoïdien  communique  avec 
les  cavités  périlymphatiques  de  l’oreille. 

En  arrivant  au  bulbe,  la  racine  vestibulaire  croise  la  racine  cochléaire 
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LÉGENDE  DE  LA  FIGURE  212. 

Fig.  212.  —  Les  voies  oculogyres, 
en  particulier  les  voies  des  mouvements  de  latéralité  du  regard. 

La  calotte  bulbo-ponto-pédonculaire  avec  sa  formation  réticulée  (SR)  et  ses  faisceaux  longitudi¬ 
naux  (faisceau  longitudinal  postérieur  (Flp),  ruban  de  Reil  médian  (Rm),  est  vue  en  projection  à 
travers  le  plancher  du  4'  ventricule  et  l’aqueduc  de  S>lvius.  Elle  est  limitée  en  dehors  par  le  ruban 
de  Reil  latéral  (RI)  coloré  en  jaune  et  les  longs  noyaux  sensitifs  des  V*  et  Vlll'  paires,  colorés  en  vert 
(NVs,  SgR),  et  en  jaune  (Nviiic,lN'Be,  NVIllv,  ND),  et  présente  de  chaque  côté  de  la  ligne  médiane;  l“en 
haut  les  noyaux  de  la  III*  paire  (Niii)  qui  innervent  par  des  libres  croisées  et  par  des  fibres  directes, 
le  muscle  droit  interne  du  globe  oculaire;  —2“  au  milieu,  le  noyau  de  la  VI*  paire  (Nvi)  qui  innerve 
le  muscle  droit  externe  de  l’œil:  —  3°  en  bas,  les  noyaux  céphalogyres  préposés  aux  mouvements 
de  rotation  et  d’inclinaison  latérale  de  la  tête  et  du  cou  :  noyau  médullaire  de  la  branche  externe  du 
spinal  (Nxi)  et  centres  moteurs  de  la  moelle  cervicale  (Ca). 

Des  fibres  à  myélogenèse  très  précoce  relient  dans  les  deux  sens  le  noyau  de  la  VI*  paire  au  noyau 
de  la  III*  paire  du  même  côté  et  les  associant  entre  eux,  et  dès  les  premiers  stades  de  la  vie,  pour 
les  mouvements  de  latéralité  des.  globes  oculaires.  Ces  fibres  inlcrnucléaires  (colorées  en  rouge) 
tirent  leur  origine  des  petites  cellules  contenues  dans  les  noyaux  oculo-moteurs  Nin  et  Niv  et  pas¬ 
sent  par  le  faisceau  longitudinal  postérieur.  Les  petites  cellules  du  noyau  de  la  VI*  paire  gauche, 
par  exemple,  peuvent  actionner  les  fibres  radiculaires  croisées  et  directes  du  droit  interne  gauche, 
de  même  que  les  petites  cellules  du  noyau  de  la  111*  paire  gauche  actionnent  les  fibres  radicu¬ 
laires  du  droit  externe  homolatéral  (gauche).  Ainsi  se  trouve  constituée  une  étroite  association  physio¬ 
logique  —  comprenant  un  système  dextrogyre  qui  porte  le  regard  vers  la  droite,  et  un  système 
lévogyre  qui  porte  le  regard  vers  la  gauche  —  association  qui  peut  être  incitée  et  actionnée  soit 
par  la  corticalité  cérébrale,  soit  par  diverses  voies  centrales  sensitives  ou  sensorielles,  labyrinthiques, 
tactiles,  visuelles,  etc. 

1°  La  voie  cortico-oculogyre  (colorée  en  rouge  foncé  à  droite,  en  rouge  pâle  à  gauche)  appartient 
à  la  voie  cortico-nucléaire  (CoN)  et  tire  son  origine  du  centre  de  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et 
des  yeux  (De)  situé  sur  le  pied  d’implantation  de  la  deuxième  frontale  sur  la  frontale  ascendante. 
Elle  passe  par  le  genou  de  la  capsule  interné,  la  partie  interne  du  pied  du  pédoncule,  descend  avec  les 
fibres  aberrantes  de  la  voie  pédonculaire(voy.  schéma  p.  203),  dans  le  ruban  de  Reil  médian  et  aban¬ 
donne  des  fibres  aux  noyaux  des  deux  111'  paires,'  au  noyau  de  la  VI*  paire  du  côté  opposé,  aux  noyaux 
céphalogyres  des  deux  côtés. 

i*La  voie  labyrinthique  oculogyre  fcolorée  en  jaune),  comporte  une  voie  oculogyre  vestibulaire 
ou  statique  et  une  voie  oculogyre  cochléaire  ou  acoustique.  La  voie  vestibulaire  oculogyre  tire  son 
origine  des  cellules  des  noyaux  terminaux  de  la  racine  vestibulaire  (.NBe,  NVIllv.ND).  Ses  fibres 
appartiennent  au  système  des  fibres  arciformes  postérieures  et  internes  (fap)  de  la  calotte  ponto-bul- 
baire.  Elles  actionnent  les  deux  noyaux  des  VI*  paires  et  donnent  au  faisceau  longitudinal  postérieur 
(Flp)  des  fibres  directes  et  croisées,  ascendantes  et  descendantes  ;  les  fibres  ascendantes  croisées  et 
les  descendantes  directes  sont  les  plus  nombreuses.  Les  libres  ascendantes  actionnent  les  noyaux 
des  deux  III*  paires,  les  fibres  descendantes  actionnent  les  noyaux  céphalogÿres.  La  voie  cochléaire 
oculogyre  est  représentée  par  les  cellules  du  noyau  antérieur  de  l’acoustique  (.Nvuic),  le  corps  trapé- 
zoïde  (Tr),  les  libres  destinées  à  l’olive  supérieure  ou  protubérantielle  (Os)  du  même  côté  et  du 
côté  croisé  et  les  fibres  qui  montent  dans  le  ruban  de  Reil  latéral  (RI).  Cette  voie  peut  inciter  le  ' 
système  oculogyre  par  les  fibres  du  hile  de  l’olive  supérieure  qui  actionnent  :  a)  les  cellules  d’origine 
de  la  VI*  paire  (droit  externe);  —  |3)  les  cellules  d’origine  de  la  111*  paire  destinées  au  droit  interne 
du  côté  opposé  par  l’intermédiaire  dçs  petites  cellules  du  système  oculogyre  internucléaire.  La  voie 
labyrinthique  oculogyre  peut  être  actionnée  non  seulement  par  les  sensations  périphériques  —  sta¬ 
tiques  (vestibulaire),  auditives  (cochléaire)  —  mais  encore  par  le  cervelet,  grâce  au  système  des 
fibres  semi-circulaires  internes  et  cérébello-vestibulaires  qui  se  terminent  dans  les  noyaux  de  Dei- 
ters  et  de  Bechterew  (ces  connexions  ne  sont  pas  figurées  dans  le  schéma)  ; 

3°  des  mouvements  de  latéralité  des  globes  oculaires  peuvent  être  produits  par  une  excitation  sen¬ 
sitive  de  la  peau  de  la  tête  ou  du  corps.  La  voie  trigéminale  centrale  oculogyre  (colorée  en  vert)  tire 
ses  origines  des  noyaux  de  la  V*  paire  (.NVs),  passe  par  les  fibres  arciformes  de  la  calotte  ponto-bul- 
baire  et  le  faisceau  longitudinal  postérieur  et  s’y  divise  en  fibres  ascendantes  et  descendantes  qui 
actionnent  les  noyaux  oculo-moteurs  (III*  et  VI*  paires)  et  les  noyaux  céphalogyres  (XI*  paire  et  corne 
antérieure  de  la  moelle  cervicale  (Ca).  La  voie  sensitive  centrale  (colorée  en  noir)  peut  actionner  les 
noyaux  oculo-moteurs  et  céphalogyres  par  des  fibres  qui,  nées  des  cellules  de  la  formation  réticulée 
de  la  calotte  bulbo  '  protubérantielle  (cSR), montent  et  descendent  dans  le  faisceau  longitudinal  pos¬ 
térieur  ; 

4*  La  voie  visuelle  oculogyre  ou.voie  tecto-spinale  (fts)  (colorée  en  bleu)  se  détache  du  tubercule 
quadrijumeau  antérieur,  croise  la  ligne  médiane  au  niveau  de  la  décussation  dorsale  de  la  calotte  de 
Meynert  (xM),  descend  dans  le  faisceau  prélongitudinal  et  abandonne  des  fibres  terminales  et  collaté¬ 
rales  au  noyau  de  la  III"  paire  du  côté  homolatéral,  au  noyau  de  la  VI*  paire  et  aux  noyaux  céphalo¬ 
gyres  (NXI,  Ca)  du  côté  ojiposé. 

Elle  est  actionnée  d’une  part  par  la  voie  visuelle  périphérique  (nerf,  chiasma,  bandelette  optique, 
xll  et  II,  colorés  en  bleu  foncé)  et  d’autre  part  par  la  voie  visuelle  centrale  corticil'uge  (colorée  en 
bleu  clair)  qui  relie  le  centre  visuel  cortical  de  la  scissure  calcarine  (vu  par  transparence  en  CV)  au 
tubercule  quadrijumeau  antérieur;  elle  peut  encore  être  incitée  indirectement  par  la  voie  visuelle 
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centrale  corticipèle,  qui  née  des  centres  optiques  primaires  (Pul,  Cge)  s’irradie  dans  l’écorce  calca- 
rine,  en  passant  par  le  segment  l  étro-lenticulaire  de  la  capsule  interne  (Cirl)  et  les  couches  sagittales 
du  lobe  occipito-temporal. 

Une  destruction  de  la  voie  cortico-oculogyrc  droite,  par  exemple,  détermine  une  paralysie  des  sys¬ 
tèmes  oculo  et  céphalo-lévogyres,  c’est-à-dire  une  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  du  côté 
croisé.  Une  atteinte  de  la  voie  labyrinthique  oculogyre  gauche  détermine  également  une  paralysie  du 
système  oculo-lévogyre,  par  abolition  des  mouvements  de  latéralité  du  regard  du  côté  direct,  homo- 
latéral.,])ans  les  deux  cas  le  malade  regarde  à  droite  par  suite  de  la  prédominance  des  antagonistes, 

BrQa,  bras  du  tubercule  quadrijumeau  antérieur;  G,  la  cochlée  avec  le  ganglion  spiral  et  la 
racine’.ou  branche  cochléaire  de  la  VIII'  paire;  €a,  corne  antérieure  de  la  moelle  épinière;  Cge, 
corps  genouillé  externe;  Cj,  corps  juxta-restiforme;  Cio  (lira),  couche  interolivaire  du  bulbe  con¬ 
tenant  les  fibres  du  ruban  de  Reil  médian;  Cirl,  segment  rétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne; 
CoN,  contingent  cortico-nucléaire  de  la  voie  pédonculaire;  cop,  commissure  postérieure;  Crst,' corps 
restiforme;  cSR,  cellules  de  la  formation  réticulée;  CSgt,  couches  sagittales  du  lobe  occipito-tem¬ 
poral;  CV,  centre  visuel  de  la  face  interne  de  l’hémisphère,  vu  par  transparence;  CI-II, première  et 
deuxième  paires  cervicales;  DC,  centre  de  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux;  Dext., 
muscle  droit  externe  de  l’œil;  R  int.,  muscle  droit  interne  de  l’œil;  Fa,  circonvolution  frontale 
ascendante;  F^,  F»,  F,,  les  trois  premières  circonvolutions  frontales;  fap,  fibres  arciformes  posté¬ 
rieures  et  internes  du  bulbe;  Flp,  faisceau  longitudinal  postérieur:  fts,  fibres  tecto-spinales;  xVj, 
voie  trigéminale  secondaire  ou  centrale;  GG,  ganglion  de  Gasser;  GSe,  ganglion  de  Scarpa;  NBe, 
noyau  de  Bechterew;  XD,  noyau  de  Deiters;  NVs,  noyau  sensitif  du  trijumeau  ;  i\in,  noyau  du  moteur 
oculaire  commun  (III'  paire);  Nvi,  noyau  du  moteur  oculaire  externe  (VI'  paire);  NVIIIc,  noyau  anté¬ 
rieur  terminal  de  la  branche  cochléaire;  NVIIIv,  noyau  triangulaire  de  la  branche  vestibulaire;  Nxi, 
noyau  de  la  branche  externe  du  spinal  (trapèze  et  sterno-cléido-mastoïdien);  Os,  olive  supérieure; 
P,,  Po,  lobule  pariétal  supérieur  et  inférieur;  Pa,  circonvolution  pariétale  ascendante;  Pc,  pli  courbe; 
Pci,  pédoncule  cérébelleux  inférieur;  Pcm,  pédoncule  cérébelleux  moyen;  Pul,  pulvinar;  Qa,  Qp,  tu¬ 
bercules  quadrijumeau  antérieur  et  postérieur;  R,  scissure  de  Rolande;  RgRm,  région  du  ruban  de 
Reil  médian;  RI,  ruban  de  Reil  latéral;  Rm,  ruban  de  Reil  médian;  SgR,  substance  gélatineuse  de 
RoIando:SR,  substance  réticulée  ;  SRg,  substance  réticulée  grise;  T,,  T»,  T3,  les  trois  circonvolu¬ 
tions  temporales;  Tr,  corps  trapézoîde;  V,  nerf  vestibulaire  ;  V,,  Vj,  V,,  les  trois  branches  du  triju¬ 
meau  (ophtalmique,  maxillaire  supérieur  et  maxillaire  inférieur);  Vsd,  racine  descendante  du  triju¬ 
meau  ;  xM,  entre-croisement  de  la  calotte  de  Meynert  ;  xll,  chiasma  des  nerfs  optiques  ;  III,  nerf  moteur 
oculaire  commun  (IIP  paire);  VI,  nerf  moteur  oculaire  externe  (VP paire) ;  Ville,  branche  cochléaire 
de  la  VHP  paire;  VIIIv,  branche  vestibulaire  de  la  VHP  paire;  XI,  nerf  spinal. 

lui  devenant  antérieure  et  se  dirige  vers  la  fossette  latérale.  Elle  traverse  le 
bulbe  suivant  une  direction  oblique  en  arrière  et  en  dedans,  et  passe  en 
avant  du  corps  restiforme  entre  ce  corps  et  la  racine  descendante  du 
trijumeau.  Arrivées  au  voisinage  de  l’angle  latéral  du  IV*"  ventricule 
les  fibres  qui  la  constituent  bifurquent  ou  se  coudent;  les  unes  ascen¬ 
dantes  se  dirigent  vers  le  plancher  et  la  voûte  du  IV®  ventricule,  les 
autres  descendantes  se  recourbent  et  forment  la  racine  descendante  ou 
inférieure  du  vestibulaire. 

Les  fibres  ascendantes  se  terminent  autour  des  cellules  des  trois  noyaux 
placés  le  long  du  plancher  et  de  l’angle  latéral  du  IV®  ventricule  et  qui 
sont  de  dedans  en  dehors  :  le  noyau  dorsal  interne  ou  noyau  trian¬ 
gulaire  (NVIIIv),  le  noyau  dorsal  externe  ou  partie  supérieure  renflée 
du  noyau  de  Deiters  et  le  noyau  de  Bechterew  qui  n’est  en  réalité 

qu’une  dépendance  du  précédent.  Le  noyau  triangulaire  s’étend  presque 
jusqu’au  raphé,  le  noyau  dorsal  externe  se  place  en  avant,  le  noyau  de 
Bechterew  en  arrière  de  l’angle  latéral  du  IV®  ventricule;  quelques  fibres, 
aumoins  chez  l’animal  (André-ïhomas)  se  terminent  directement  dans 
le  noyau  du  toit  du  cervelet. 

Les  fibr  es  descendantes  se  groupent  en  un  faisceau  qui  descend  verti¬ 
calement  le  long  de  la  partie  interne  du  noyau  de  Deiters  (ND)  et 
l’accompagnent  en  s’effilant  jusqu’à  son  extrémité  inférieure,  c’est- 
à-dire  jusqu’au  plan  de  la  décussation  sensitive  du  bulbe.  Les  fibres 
qui  le  constituent  se  recourbent  à  un  moment  donné  pour  devenir 
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horizontales,  pénètrent  dans  la  colonne  grise  et  se  terminent  autour  des 
cellules  qui  la  constituent  :  cette  racine  et  cette  longue  colonne  grise 
sont  donc  comparables  à  la  racine  descendante  du  trijumeau  et  à  son 
long  noyau  bulbo-spinal. 

Connexions  centrales.  —  1“  Le  noyau  dorsal  interne,  le  noyau  de  Deiters 
et  le  noyau  de  Bechterew,  au  niveau  desquels  se  terminent  les  libres  de 
la  racine  vestibulaire  entrent  en  rapport  avec  les  noyaux  centraux  du 
cervelet,  surtout  avec  le  noyau  du  toit  et  le  globulus,  par  l’intermédiaire 
des  libres  semi-circulaires  internes  qui  contournent  la  voûte  du  IV®  ven¬ 
tricule,  passant  en  dedans  du  corps  dentelé  et  traversent  le  pédoncule 
cérébelleux  supérieur.  Elles  concourent  à  former  Vappareil  céréhello- 
vestibulaire.  On  sait  que  le  noyau  du  toit  se  trouve  en  rapport  surtout 
avec  le  vermis  alors  que  le  corps  dentelé  dépend  de  l’écorce  du  lobe 
latéral  du  cervelet,  «  il  en  résulte  qu’il  doit  exister  entre  le  vermis  et 
l’appareil  vestibulaire  des  relations  physiologiques  de  la  plus  haute 
importance  ».  (André-Thomas.) 

2“  Les  cellules  du  noyau  de  Deiters,  sur  toute  la  hauteur  de  cette 
colonne  grise  précédemment  décrite  et  qui  descend  jusqu’au  plan  de  la 
décussation  piniforme,  donnent  naissance  à  une  voie  vestibulaire  cen¬ 
trale  oculogyre.  Les  libres  de  cette  voie  entrent  dans  la  constitution  des 
fibres  arciformes  internes  et  postérieures  de  la  calotte  ponto-bulbaire 
(fap,  fig.  212),  se  portent  en  dedans,  vers  la  ligne  médiane,  traversent 
la  formation  réticulée,  abandonnent  des  fibres  aux  noyaux  des  deux  nerfs 
de  la  VP  paire  et  abordent  le  faisceau  longitudinal  où  elles  se  divisent 
en  branches  ascendantes  et  descendantes.  Les  fibres  ascendantes,  sur¬ 
tout  croisées,  remontent  jusqu’aux  noyaux  des  nerfs  de  la  IIP  paire; 
les  fibres  descendantes,  surtout  directes,  gagnent  la  partie  supérieure 
de  la  région  cervicale  de  la  moelle  et  se  mettent  en  rapport  avec  les 
cellules  motrices  du  noyau  médullaire  de  la  XP  paire  et  des  centres 
rotateurs  de  la  tête  et  du  cou.  Outre  les  fibres  qui  descendent  dans  le 
faisceau  longitudinal  postérieur,  le  noyau  de  Deiters  est  encore  relié  à 
la  moelle  cervicale  par  une  voie  vestibulaire  céphalogyre  qui  descend 
dans  la  formation  réticulée  et  dans  la  périphérie  des  cordons  antéro-laté- 
raux  de  la  moelle.  Les  relations  de  l’appareil  vestibulaire  avec  les  noyaux 
oculogyres  d’une  part,  les  noyaux  céphalogyres  d’autre  part,  donnent 
l’explication  des  déviations  des  globes  oculaires,  du  nystagmus,  ainsi  que 
des  attitudes  de  la  tête  et  du  cou  dans  les  lésions  de  l’appareil  vestibulaire. 

5"  Le  trajet  de  la  voie  vestibulaire  centrale  qui  provient  des  cellules 
du  noyau  dorsal  interne  et  du  noyau  dorsal  externe  n’est  pas  encore 
élucidé.  Il  est  probable  qu’elle  passe  dans  la  formation  réticulée  et 
qu’elle  s’adosse  à  la  voie  sensitive  centrale. 

Un  examen  spécial  permet  de  faire  le  diagnostic  de  l’ataxie  labyrin¬ 
thique. 

Examen  de  l’appareil  vestibulaire.  —  Pour  procéder  à  un  exa¬ 
men  systématique  de  l’appareil  vestibulaire,  il  faut  faire  subir  aux 
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malades  les  épreuves  suivantes  :  épreuve  de  Romberg;  épreuves  de  Stein; 
épreuves  du  goniomètre  (de  Stein);  épreuves  du  vertige  provoqué; 
épreuves  nystagmiques. 

Épreuve  de  Romberg.  —  La  conservation  de  l’équilibre  est  impossible 
chez  un  individu  atteint  d’une  lésion  de  l’appareil  vestibulaire,  quand  il 
se  tient  debout  les  pieds  joints.  Dans  les  formes  moins  graves,  l’équilibre 
n’est  rompu  que  si,  dans  la  même  position,  le  contrôle  de  la  vue  est  sup¬ 
primé  par  l’occlusion  des  paupières.  La  station  sur  un  pied  est  difficile  ou 
même  impossible  :  dans  le  cas  de  lésion  unilatérale,  la  station  sur  la 
Jambe  correspondant  au  côté  malade  est  ordinairement  plus  difficile  que 
la  station  sur  la  jambe  correspondant  au  côté  sain.  Cette  épreuve  n’a  une 
valeur  réelle  que  si  le  malade  ne  présente  pas  de  troubles  de  la  sensibi¬ 
lité  périphérique. 

Épreuves  de  Stein.  —  Dans  l’otite  labyrinthique  de  même  que  chez  les 
cérébelleux,  la  station  debout  a  lieu  les  pieds  écartés,  la  base  de  sustenta¬ 
tion  est  élargie,  et  il  en  est  de  même  pendant  la  marche.  La  démarche  est 
incertaine,  le  corps  se  portant  alternativement  trop  à  droite  ou  trop  à 
gauche,  les  pas  sont  inégaux  et  irrégulièrement  espacés.  L’énergie  mus¬ 
culaire  est  diminuée  et  la  fatigue  survient  vite.  L’ataxie  est  parfois  très 
légère,  et  pour  la  mettre  en  lumière  il  faut,  à  l’exemple  de*  Stein,  faire 
marcher  le  malade  à  diverses  allures,  les  yeux  ouverts,  les  yeux  fermés, 
le  faire  sauter  sur  un  ou  sur  deux  pieds,  multiplier  en  quelque  sorte  les 
exercices  du  corps  :  on  peut  ainsi  surprendre  quelque  hésitation  ou 
quelque  incertitude  dans  l’équilibre. 

Dans  le  même  sens  que  les  épreuves  de  Stein,  les  variations  d’attitude 
céphalique  contribuent  à  augmenter  considérablement  la  déséquilibration. 
Les  désordres  apparaissent  ou  s’accentuent  en  effet  si  on  fait  marcher  le 
malade  après  avoir  incliné  sa  tête  sur  l’épaule  droite  ou  sur  l’épaule 
gauche,  ou  après  l’avoir  mise  en  rotation,  ou  bien  encore  si  on  lui  com¬ 
mande  de  regarder  en  haut. 

Des  troubles  de  l’équilibration  moins  prononcés,  et  en  quelque  sorte 
à  l’état  d’ébauche,  ont  été  signalés  chez  les  sourds-muets,  principa¬ 
lement  dans  les  conditions  où  il  leur  est  nécessaire  de  faire  un  effort 
d’équilibre,  soit  dans  la  station  sur  un  pied,  soit  dans  l’acte  de  franchir 
un  obstacle,  passer  par-dessus  un  arbre  étendu  sur  le  plancher,  etc. 
(Kreidl.)  Chez  quelques-uns  l’orientation  dans  l’eau  est  impossible  et 
ils  se  noieraient  si  on  les  abandonnait.  Cette  observation  est  à  rappro¬ 
cher  des  ,expériences  physiologiques  :  les  animaux  dont  on  a  sectionné 
les  deux  nerfs  acoustiques  ont  la  même  incapacité  de  se  diriger  et  de 
s’orienter  dans  l’eau  (Ewald,  André-Thomas),  tandis  que  chez  les  ani¬ 
maux  privés  de  cervelet,  la  nage  est  encore  possible  (Luciani,  André- 
Thomas). 

Épreuves  du  goniomètre  de  Stein.  —  Goltz,  Ewald  ont  constaté  que  le 
pigeon  privé  de  ses  canaux  semi-circulaires,  n’est  plus  capable  de  réagir 
par  des  adaptations  musculaires  appropriées,  si  sa  base  de  sustentation 
est  secouée  ou  déplacée.  André-Thomas  a  fait  des  constatations  analogues 
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sur  (les  chiens  ayant  piéalahlenient  subi  la  secLioji  ])ilatéjale  de  la 
Vllh  paire  :  Fanimal  placcî  sur  un  plan  mobile  autour  d’un  axe.hori- 
z(jntal,  soit  parallèlement,  soit  perpendiculairement  à  cet  axe,  et  les  yeux 
bandés,  ne  réagit  plus  dans  les  mouxenients  d’inclinaison  lents  ou 
brusques,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  chez  des  animaux  sains.  Sui¬ 
vant  l’orientation  de  son  corps  par  rapport  à  Taxe,  il  roule  de  côté  ou  il 
lait  des  culbutes  en  avant  ou  en  arrière.  Des  phénomènes  du  même 
ordre  se  produisent  quand  on  place  l’animal  sûr  une  planche  à  laquelle 
on  imprime  des  mouvements  de  rétropulsion,  de  propulsion  ou  de  laté¬ 
ropulsion. 

Le  goniomètre  de  Stein  consiste  en  un  plan  incliné  dont  on  peut  faire 
varier  l’inclinaison.  Son  emploi  a  pour  but  de  mettre  en  évidence  le 
même  trouble,  chez  des  individus  atteints  d’une  lésion  de  l’appareil  vesti- 
bulaire.  Lorsque  le  plan  sur  lequel  ils  reposent,  les  yeux  l3andés,  s’in- 
(dine,  ils  ne  perçoivent  pas,  ou  ils  perçoivent  trop  tard  les  rnodillca- 
lions  survenues  et  ils  se  laissent  choir.  On  a  généralement  peu  recours 
à  cette  épreuve  qui  exige  un  appareil  spécial,  d’autant  plus  que  les  expé- 
l  iences  suivantes  donnent  d’excellents  renseignements. 

L'épreuve  du  vertige  provoqué  se  fait  sur  un  appareil  tournant  tel  que 
le  centrifugeur  de  Mach,  la  plate-forme  de  Stein,  ou  une  chaise  tournante 
([uelconque.  Lorsqu’un  sujet  normal,  placé  sur  un  de  ces  appareils,  est 
soumis  à  un  mouvement  de  rotation,  il  reconnaît  tout  d’abord  le  sens  de 
rotation  et,  à  l’arrêt,  il  perçoit  un  mouvement  de  rotation  en  sens 
inverse:  c’est  le  vertige  post-rotatoire.  Chez  les  individus  atteints  d’une 
lésion  de  l’appareil  vestibulaire,  le  vertige  post-rotatoire  disparait,  ainsi 
que  la  perception  des  mouvements  de  rotation. 

Épreuves  nystag iniques.  —  Les  excitations  de  l’appareil  vestibulaire 
donnent  lieu  à  des  déplacements  des  globes  oculaires,  contre  lesquels 
tout  sujet  sain  réagit,  d’où  l’apparition  du  nystagmus.  Au  contraire, 
lorsque  l’appareil  vestibulaire  est  lésé,  le  nystagmus  tend  à  disparaître. 

Les  excitations  peuvent  être  d’origine  mécanique,  calorique,  ou  élec¬ 
trique. 

Ces  épreuves  sont  basées  sur  la  recherche  du  réflexe  vestibulo-oculo- 
moteur.  A  l’état  normal  l’excitation  vestibulaire,  née  au  niveau  des 
ampoules  des  canaux  semi-circulaires,  provoque  une  contraction  lente 
des  muscles  moteurs  des  yeux  et  le  mouvement  ([ui  en  résulte  se  fait 
dans  une  direction  ([ui  est  déterminée  j)ar  celle  dn  courant  lymphatique 
tfui  lui  a  donné  naissance.  Pour  fixer  les  idées,  supposons  uir  déplace¬ 
ment  vers  l’ampoiile  dn  liqriide  endo-lyrnphatique  contenu  dans  le  canal 
semi-circulaire  horizontal  droit;  ce  déplacement  produit  un  mouve¬ 
ment  lent  des  globes  (XMilaires  dans  la  même  direction,  c’est-à-dire 
vers  la  gauche,  soit  un  nystagmus  vestibulaire  dit  droit  et  inversement. 

Le  nystagmus  se  produit  dans  le  plan  dn  canal  semi-circulaire  sur 
l’ampoule  duquel  agit  l'excitation  expérimentale.  C’est  pourquoi  le 
nystagmus  est  horizontal  cpiand  on  enijtloie  le  fanlenil  tournant  et  qu’au 
contraire  il  est  rotatoire  —  action  simnttanée  sni-  l('s  canaux  vertical 
Dwi-p.ixr.  —  Sih'nioloü,ii\ 
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antérieur,  vei'lical:  ])osféi‘icn]‘  et  lioi'izoïital  ■ —  dans  le  nystaginus  calo¬ 
rique. 

L’irritation  labyrinthique  détermine  des  sea.'ousses  nystagrniformcs 
que  les  otologistes  désignent  sous  le  nom  de  liystagmus  yestibulairo, 
terme  qui  n’est  pas  Irès  juste,  parce  que  les  deux  eomposantes  sont 
inégales  :  la  première  est  lente,  c’est  la  vraie  composante  vestibulairc; 
elle  est  moins  facile  à  reconnaîtie  que  la  deuxième  composante,  simple 
secousse  réactionnelle  qui  est  rapide  et  de  sens  contraire  à  la  première. 
Elle  manque  dans  quelques  cas  rares;  ranesthésie  générale  la  supprime. 
Malgré  cela  c’est  cette  deuxième  composante,  sus-nucléaire,  qui  sert  à 
dénommer  le  nystaginus.  Celui-ci  est  dit  droit  ou  gauche,  selon  que  sa 
secousse  réactionnelle  bat  vers  la  droite  ou  vers  la  gauche. 

1)  Nystagmus  rotatoire.  —  Les  appareils  cenlrifugeurs  servent  à  pro¬ 
duire  les  premières.  Yoici  comment  on  procède  :  le  sujet  étant  assis,  les 
yeux  fermés  ou  recouverts  de  lunettes  à  verres  dépolis,  pour  empêcher 
la  fixation  du  regard  —  car  les  mouvements  volontaires  des  globes  ocu¬ 
laires  arrêtent  immédiatement  le  nystagmus  —  on  imprime  à  l’appareil 
un  mouvement  de  rotation  régulier,  d’une  dizaine  de  tours  environ,  puis 
on  arrête  brusquement. 

En  tournant  vers  la  droite  on  examine  le  labyi-inthe  gauche  et  vice- 
versa.  On  examine  alors  les  yeux  et  on  y  constate  la  présence  du  nys¬ 
tagmus  secondaire  ou  posl-nystagvms  qui  se  jnnduit  à  l’arrêt.  11  est 
nécessairement  contraire  à  celui  qui  se  ])roduil  pendant  la  rotation  et 
qu’il  est  impossible  d’observer.  Chez  l’individu  sain  le  post-nystagmus  est 
intense.  Il  est  horizontal  quand  la  tête  du  sujet  est  verticale,  il  dure 
20  à  25"  après  la  rotation  à  droite,  de  25  à  50"  après  la  rotation  à 
gauche. 

Chez  un  sujet  dont  les  deux  appareils  vestibulaires  sont  complètement 
détruits,  le  nystagmus  fait  défaut  ou  bien  il  est  diminué,  soit  en  inten¬ 
sité,  soit  en  durée  :  dans  le  cas  de  lésion  unilatérale  il  peut  exister 
quelques  petites  secousses,  dues  à  la  persistance  du  fonctionnement  de 
l’appareil  vestibulaire  dans  le  côté  sain. 

En  procédant  comme  précédemment,  on  interroge  les  canaux  semi- 
circulaires  horizontaux;  si  on  veut  exami lurr  les  canaux  verticaux,  on 
fait  coucher  le  malade  sur  une  table  tournante  en  position  dorsale  (exci¬ 
tation  des  canaux  frontaux)  ou  en  position  latérale  (excitation  des  canaux 
sagittaux) . 

Le  nystagmus  peut  être  également  racherché  pendant  la  rotation  :  pour 
cela  l’observateur  se  place  sur  la  plate-fornn;  tournante  derrière  le  malade 
et  pose  ses  deux  index  sur  les  paupières  abaissées.  Tandis  que  chez  un 
sujet  sain  les  doigts  perçoivent  les  seettusses  nystagmi((ues,  chez  le 
malade  ils  ne  perçoivent  rien  ou  bien  des  secousses  très  faibles. 

2)  Nystagmus  calorique.  —  Il  est  d’un  usage  (‘ouraid  depuis  les  li*a- 
vaux  de  Rarany  (1906)  ;  mais  auparavant  les  olologistes  avaient  remarqué 
que  des  vertiges  et  des  nausées  survenaient  après  injeclion  d’eau  dans  le 
conduit  auditif,  cl  Babinski  avait  signalé  rapparilion  de  secousses  nystag- 
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iniques.  Ce  n'est  pas  le  courant  d’eau  qui  produit  le  nystagmus,  c’est  la 
différence  entre  la  température  du  liquide  injecté  et  celle  du  corps. 

Le  nystagmus  calorique  est  un  nystagmus  rotatoire  avec  une  compo¬ 
sante  horizontale. 

L’épreuve  calorique  se  pratique  avec  de  l’eau  froide  ou  de  l’eau 
chaude. 

1“  Dans  l’épreuve  à  l’eau  froide  on  emploie  de  l’eau  à  une  tempé¬ 
rature  d’une  dizaine  de  degrés  au-dessous  de  celle  du  corps.  Si  l’on 
utilise  de  l’eau  à  25“,  il  est  nécessaire  de  la  faire  circuler  pendant  50 
ou  40  secondes  dans  le  conduit  auditif;  au  bout  de  ce  temps,  des 
secousses  nystagmiques  se  manifestent. 

Le  nystagmus  provoqué  par  l’injection  d’eau  froide  a  comme  carac¬ 
tères  :  à)  d’apparaître  quand  le  regard  est  dirigé  vers  V oreille  non 
injectée  :  par  exemple,  irriguons  à  l’eau  froide  l’oreille  droite,  en  disant 
au  sujet  de  regarder  vers  l’oreille  gauche,  alors  le  nystagmus  apparaît  et 
se  dirige  vers  l'oreille  gauche  ;  b)  de  revêtir  une  forme  rotatoire,  ou 
parfois  simplement  horizontale  ;  c)  de  persister  pendant  une  ou  deux 
minutes. 

L’épreuve  à  l’eau  chaude  se  fait  avec  de  l’eau  à  40”.  L’écart  de  la  tem¬ 
pérature  d’avec  la  normale  étant  plus  faible,  la  durée  de  l’injection  doit 
être  prolongée  de  60  à  90  secondes. 

2“  L’épreuve  à  l’eau  chaude  provoque  un  nystagmus  également  rota¬ 
toire,  mais  qui  survient  à  l’opposé  du  précédent,  f/wand  le  regard  du 
sujet  est  dirigé  vers  Voreille  que  Von  injecte  :  si  on  irrigue  à  l’eau 
chaude  l’oreille  droite,  on  verra  apparaître  un  nystagmus  rotatoire 
droit,  qui  se  manifestera  quand  le  sujet  regarde  vers  la  droite.  Ce 
nystagmus  dure  beaucoup  plus  longtemps  que  celui  qui  succède  à 
l’épreuve  de  l’eau  froide  :  deux  à  trois  minutes. 

Le  nystagmus  change  d’intensité,  de  forme  ou  de  direction,  lorsque  la 
tête  est  inclinée  sur  l’épaule  droite  ou  sur  l’épaule  gauche,  en  avant  ou 
en  arrière,  sous  un  angle  de  45®.  De  rotatoire,  il  devient  horizontal  et 
frappe  soit  à  droite,  soit  à  gauche,  suivant  le  sens  de  l’inclinaison. 

■  Lorsque  l'épreuve  calorique  est  positive,  d’oreille  interne  ou  du 
moins  les  canaux  semi-circulaires  sont  intacts;  lorsque  l’épreuve  calo¬ 
rique  est  négative,  il  y  a  paralysie  des  canaux  semi-circulaires.  Telle  est 
l’importante  conclusion  qu’il  faut  tirer  de  ces  expériences  :  le  méca¬ 
nisme  physiologique  en  est  plus  obscur  et  les  théories  qui  ont  essayé  de 
l’expliquer  manquent  en  général  de  clarté. 

Le  nystagmus  spontané  s’observe  parfois  au  cours  des  alfections  laby¬ 
rinthiques  et  d’après  Barany  les  troubles  de  l’équilibre  se  présentent  aloi'S 
sous  un  mode  particulier;  dans  la  position  de  Romberg,  la  chute  a  lieu 
dans  le  plan  du  nystagmus,  mais  dans  une  direction  opposée  à  celle  du 
mouvement  rapide  du  nystagmus  :  si  le  malade  a  un  fort  nystagmus  rota¬ 
toire  à  droite,  il  tombe  à  gauche. 

Si  la  tête  du  malade  est  tournée  de  90"  à  droite,  il  tombe  en  avant;  si 
la  tête  est  tournée  à  gauche,  il  tombe  en  arrière.  Au  contraire,  d'après  le 
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même  aulciir,  dans  les  airections  du  cervelet  :  P  il  ii’existc  pas  de  rappovl 
entre  le  nystaginus  spontané  qui  est  présent  le  plus  souvent  et  la  direc¬ 
tion  de  la  chute.  Si,  par  exemple,  le  malade  a  un  nystagmus  à  droite,  il 
devrait  d’après  la  loi  sus-mentionnée  tomber  à  gauche,  juais  en  réalité, il 
tombe  à  droite.  la  position  de  la  tète  n’influe  pas  sui*  la  direction  de 
la  chute  :  un  changement  dans  la  position  de  la  tète  n'arnène  pas  un 
changement  dans  la  direction  de  la  chute. 

Si  le  nystagmus  au  lieu  d’ètre  spontané  est  provoqué,  le  cérébelleux  se 
comporte  comme  précédemment. 

On  peut  faire  remarquer  à  ce  j)ropos  que  chez  les  malades  atteints  de 
lésions  destructives  du  cervelet,  d’atrophie  ou  de  sclérose,  le  signe  de 
llomberg  est  plutôt  rare.  11  existe  au  contraire  assez  souvent  dans  les 
tumeurs,  les  abcès,  en  somme  dans  toutes  les  lésions  qui  sont  suscep¬ 
tibles  d’avoir  un  retentissement  sur  les  organes  de  voisinage  et  on  péut 
s('  demander  si,  dans  les  cas  auxquels  Rarany  fait  allusion,  le  cerveletest 
bien  seulen^eu. 

Barany  cite  encore  à  ce  propos  une  expérience  (jui  serait  susceptible 
d’avoir  une  certaine  valeur  diagnostique,  c’est  l'épreuve  de  Vindication. 
Voici  en  .guoi  elte;  consiste;  : 

-.V;  l’nrdinaire,  tout  individu  normal,  y  compris  les  petits  enfants,  qui, 
les  yeù^r  fermés,  étend  le  bras,  et,  de.  son  index  touche  un  objet  placé 
dipectement'devant  lui,- soit  par  exemple  le  doigt  de  rexpérimeiitateur, 
réiTssit,  uniquement  ayec“un  peu  de  pratique,  après  avoir  retiré  la  main, 
à  toucher  de  nouveau  l’objet- dqine  façon  exacte.  Placé  sur  un  centri- 
fugeur,  ce  même  sujet,;apres; avoir  fait  dix  tours  de  rotation,  n’est  plus 
capable  de  toucher  direetenaent  à  l’arrêt  avec  son  index  un  objet  placé 
devant  lui  et  commet  des  erreurs  manifestes.  Si  la  rotation  a  eu  lieu  de 
gauche  à  droite,  le  doigt  se  portera’ à  droite  de  l’objet.  Chez  trois 
individus  opérés  et  guéris  d’abcès  du  cervelet  et  chez  quatre  individus 
opérés  et  guéris  de  tumeurs  du  cervelet,  Barany  a  constaté  que,  dans  la 
môme  expérience,  la  main  du  côté  malade  exécutait  l’expérience  sans 
faute,  tandis  que  la  main  du  côté  sain  commettait  la  faute  ordinaire; 
(d  le  même  auteur  suppose  que  le  centre,  qui  normalement  occasionne 
l’erreur,  siège  dans  le  cervelet  et  qu’il  a  été  détruit  dans  le  cas  d’abcès 
ou  de  tumeur. 

L’épreuve  de  l’indication  pourrait  môme  donner  des  résultats  intéres¬ 
sants  dans  les  lésions  du  cervelet,  sans  iri-itation  vestibnlaire  préalable, 
l'ne  déviation  permanente  de  l’index  dans, un  sens  ou  dans  l’antre  serait 
en  rapport  avec  ime  lésion  céréhellense.  Barany  suppose  en  e lté t  que 
dans  cet  organe,  il  existe  des  représentations  .motj-ices  pour  les  jnouve- 
ments  de  cha(jue  articulation  et  pour  chaque  ;direction  de  mouvement. 
Mais  ces  faits  ne  me  paraissent  pas  en(‘ore  su ffi-sa minent  établis  pour 
(fu’il  soit  utile  d’y  insister  davantage. 

."))  Nystagmus  galvanique.  —  Cette  épreuve  se  pratiipu^  de  la  manière 
suivante  :  on  applique  les  deux  électrodes  sur  les  apophyses  inastoïdes et 
ou  fait  passeï*  le  courant.  Chez  un  sujet  sain,  avec  un  courant  de  2  àa 
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inilliarnpèros,  le  corps  el  la  tèlc  s’aU'aissent  du  coté  du  pôle  jKtsitif, 
les  yeux  regardent  dans  la  môme  direction  et  il  y  a  du  uystaginus  ;  en 
même  temps  le  sujet  éprouve  une  sensation  vertigineuse,  il  lui  semble* 
que  les  objets  environnants  se  déplacent  du  pôle  négatif  au  pôle  positif. 

Dans  les  affections  de  l’appareil  vestibulaire  la  résistance  au  courant 
galvanique  est  augmentée,  comme  l’ont  démontré  Ewald  et  Pollack  sui- 
un  assez  grand  nombre  de  sourds-muets  ;  l’inclinaison  de  la  tête  et  le 
nystagmus,  la  sensation  vertigineuse  ne  s’obtiennent  (ju  avec  des  cou¬ 
rants  beaucoup  plus  forts  de  10,  12  milliampères  ou  même  davantage. 
Dans  le  cas  d’irritation  labyrinthique,  le  vertige  peut  être  extrêmement 
désagréable  et  les  phénomènes  objectifs  très  accentués  avec  un  courant 
faible. 

D’après  Babinski,  dans  les  affections  vestibulaires  unilatérales,  on 
observe  un  phénomène  qu’il  désigne  sous  le  nom  «  d’inclinaison  laté¬ 
rale  ».  Dans  ses  premières  recherches  (1901)  Babinski  avait  insisté  sur  ce 
fait  que,  dans  cette  catégorie  d’affections,  le  vertige  voltaïque  estmodifié 
dans  sa  forme  et  que  la  tête  s’incline  uniquement  du  côté  malade.  En 
réalité,  d’après  les  recherches  plus  récentes  du  même  auteur,  le  phéno¬ 
mène  de  l’inclinaison  unilatérale  s'observe  avec  des  modalités  variées. 
L’inclinaison  se  fait  soit  exclusivement  du  côté  malade,  c’est-à-dire  vers 
le  pôle  positif,  et  alors  le  mouvement  est  plus  étendu  d’un  côté  que  de 
l’autre,  soit  exclusivement  du  côté  sain.  De  même  le  phénomène  delà 
rotation  observé  par  Babinski  chez  les  individus  normaux  en  appliquant 
d’un  côté  le  pôle  positif  au-dessus  du  tragus,  et  le  pôle  négatif  du  côté 
opposé  sous  le  lobule  de  l’oreille,  subit  des  variations  du  même  ordre. 
La  rotation  peut  être  e.xclusivement  unilatérale,  quel  que  soit  le  sens 
du  courant,  et  s’opérer  soit  du  même  côté  que  l’inclinaison,  soit  du  côté 
opposé.  L’absence  du  nystagmus  aurait  moins  de  valeur  pour  Babinski 
parce  qu’il  ferait  défaut  chez  un  assez  grand  nombre  de  sujets  normaux. 

En  somme  toutes  ces  ditférentes  modifications  du  vertige  .voltaïque  pei  - 
mettraient  de  conclure  à  l’existence  d’une  perturbation,  siégeant  soit 
sur  le  labyrinthe  postérieur  soit  sur  le  nerf  vestibulaire. 

Les  résultats  de  l’épreuve  calorique  et  de  l’épreuve  électrique  concor¬ 
dent  généralement,  mais  non  constamment.  Les  troubles  que  l'on  coin 
State  dans  la  première  peuvent  précéder  ceux  que  l’on  observe  dans  la 
seconde  ou  inversement  :  c’est  pourquoi  il  est  utile  d’avoir  recours  aux 
deux  épreuves  en  cas  d’incertitude. 

Si,  maintenant,  on  résume  les  symptômes  relevant  d'une  lésion  céré¬ 
belleuse  et  ceux  qui  sont  consécutifs  à  une  altération  labyrinthique,  oii 
voit  qu'il  en  est  de  communs  aux  deux  et  d’autres  spéciaux  à  chacuuo 
d’elles.  11  me  paraît  nécessaiic  di*.  les  résiinuir  au  |>oiut  de  vue  du  dia¬ 
gnostic  différentiel. 

Symptômes  communs  aux  lésions  cérébelleuses  et  vestibulaires.  — 
La  station  debout  ne  peut  avoir  lieu  (pie  les  pieds  écartés,  la  base  de 
sustentation  est  élargii*,  les  malades  ne  peuvent  se  tenir  sur  une  seule 
jambe,  la  démarche  est  incertaine,  li*  corps  se  portant  trop  à  droite  ou 
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trop  à  gauche.  Les  pas  sont  inégaux,  irrégulièrement  espacés,  réiiergie 
musculaire  est  très  diminuée  et  la  fatigue  survient  vite. 

Symptômes  différentiels  dans  les  deux  affections.  —  L'ataxie  laby- 
linthique  différé  de  l’ataxie  cérébelleuse  par  ;  1*’  l’existence  du  signe  de 
Rimberg  qui  est  de  règle  chez  le  vestibulaire  et  qui  n’existe  pas  chez  le 
cérébelleux  (André-Thomas);  2”  les  variations  d’attitude  de  la  tête  aug¬ 
mentent  beaucoup  chez  le  vestibulaire  la  déséquilibration  du  corps; 
5“  l’ataxie  labyrinthique  est  une  ataxie  statique,  qui  ne  modifie  nulle¬ 
ment  les  mouvements  isolés  des  membres,  lesquels  sont  au  contraire 
toujours  troublés  —  dysmétrie,  ataxie,  etc.  —  dans  les  aff  ections  du  cer¬ 
velet;  4"  enfin,  chez  le  vestibulaire  soumis  à  des  mouvements  de  rotation 
ou  de  translation,  l’orientation  de  ces  mouvements  n'est  plus  perçue.  Le 
nystagmus  et  le  vertige  rotatoire  ont  disparu,  le  passage  du  courant  gal¬ 
vanique  ne  produit  ni  vertige,  ni  nystagmus,  l’éprenve  calorique  — 
Barany  —  est  négative. 

d)  Ataxie  dans  les  affections  du  cerveau.  —  L’ataxie  a  été  signalée 
dans  un  certain  nombre  d’affections  cérébrales,  elle  coïncide  alors 
d’ordinaire  avec  une  hémianesthésie  portant  principalement  sur  les  sen¬ 
sibilités  profondes  et  en  particulier  sur  le  sens  des  attitudes  segmen¬ 
taires.  Il  est  difficile  de  rechercher  cette  ataxie  chez  la  plupart  des  hémi¬ 
plégiques  à  cause  de  la  paralysie  et  de  la  contracture  des  membres.  Chez 
quelques  malades,  la  contracture  étant  à  peine  esquissée,  la  paralysie  peu 
intense,  les  mouvements  volontaires  s’accompagnent  alors  de  tremble¬ 
ment  (tremblement  post-hémiplégique),  ou  bien  ils  sont  irréguliers 
(hémichorée)  ou  même  nettement  ataxiques,  et  l’occlusion  des  yeux, 
dans  ce  dernier  cas,  augmente  de  beaucoup  l’irrégularité  du  mouvement. 
(Voy.  Troubles  moteurs  post-hémiplégiques  ;  Syndrome  thalamique,  et 
Hémianesthésie  cérébrale.)  Lorsque  chez  de  tels  malades,  le  sens  muscu¬ 
laire,  la  notion  de  position  des  membres,  la  localisation  et  l’intensité  des 
sensations  tactiles,  le  sens  dit  stéréognostique  sont  plus  ou  moins 
émoussés,  l’ataxie  des  mouvements  se  rencontre  toujoui's,  sans  cepen¬ 
dant  atteindre,  un  degré  d’intensité  aussi  intense  que  celui  que  l'on 
rencontre  dans  le  tabes  vrai  ou  dans  le  tabes  périphérique.  L’ataxie  figure 
peut-être  plus  souvent  dans  la  symptomatologie  des  néoplasmes  céré¬ 
braux  que  dans  celle  de  l’hémiplégie  par  thrombose  ou  par  embolie. 
On  l’a  signalée  dans  des  observations  où  la  tumeur  n’occupait  pas  la 
zone  motrice.  C’est  ainsi  que  Bruns  l’a  rencontrée  dans  des  cas  de 
tumeur  du  lobe  frontal. 

Cette  ataxie  frontale  se  distingue  de  l’ataxie  cérélielleuse  par  le  fait 
qu’elle  ne  présente  ni  d’adiadococinésie,  ni  d’asynergie,  ni  de  dysmétrie, 
ni  de  troubles  de  la  parole.  Pour  Bruns,  l’ataxie  frontale  survient  surtout 
dans  les  tumeurs  siégeant  dans  les  circonvolutions  qui  l)oi-dent  la  scis¬ 
sure  interhémisphérique,  correspondanl  à  la  face  interne  des  deux  lobes 
frontaux. Cette  ataxie  est  d’une  intei-prétalion  très  difli('ile,  car  en  physio- 
liogie  expérimentale  on  n’a  jamais  constaté  d’ataxie  à  la  snit(>de  la  lésion 
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(lu  lobe  IVoiital.  En  outre,  chez  l’homme  l’ataxie  frontale  n’a  été  observée 
qu'à  la  suite  de  tumeurs  et  non  d’autres  lésions.  Enfin  elle  n’est  pas 
constante  dans  les  tumeurs  du  lobe  frontal.  Sa  pathogénie  est  encore  très 
obscure.  Pour  G.  Vincent  (1911)  cette  ataxie  serait  d’origine  labyrinthique 
et  relèverait  de  l’hypertension  intra-cranienne  produite  par  la  tumeur, 
hypertension  amenant  une  compression  du  nerf  acoustique  et  du  laby¬ 
rinthe.  On  peut  objecter  à  cette  hypothèse  que  tous  les  sujets  atteints 
d’hypertension  intra-cranienne,  ne  présentent  pas  —  il  s’en  faut  meme 
de  beaucoup  — =  des  symptômes  d’ataxie. 

C’est  dans  les  cas  de  lésions  thalamiques  (foyer  d’hémorragie  ou  de 
ramollissement)  que  l’ataxie  cérébrale  acquiert  sa  plus  grande  intensité  : 
elle  est  unilatérale,  et  de  môme  que  l’hémiplégie  cérébrale,  elle  est  croi¬ 
sée  par  rapport  à  la  lésion.  Elle  s’accompagne  toujours  de  symptômes 
dont  l’ensemble  constitue  le  Syndrome  thalamique,  àécvit  par  moi  et  mes 
élèves,  et  dont  une  étude  détaillée  a  été  faite  par  G.  Roussy  (1907)  dans 
un  travail  publié  sous  ma  direction;  ces  symptômes  sont  : 

1"  Une  hémianesthésie  persistante,  à  caractère  organique,  plus  ou 
moins  marquée  pour  les  sensibilités  superficielles  (tact,  douleur,  tempé¬ 
rature),  mais  toujours  très  prononcés  pour  les  sensibilités  profondes; 

2°  Une  hémiplégie  légère,  habituellement  sans  contracture  et  rapide¬ 
ment  régressive  ; 

5“  De  l’hémiataxie  et  de  l’astéréognosie  plus  ou  moins  complète; 

4“  Des  douleurs  vives,  du  côté  hémiplégié,  persistantes,  paroxystiques, 
souvent  intolérables  et  ne  cédant  à  aucun  traitement  analgésique; 

o"  Des  mouvements  choréo-athétosiques  dans  les  membres  du  côté 
paralysé. 

L’hémiplégie  est  parfois  très  fugace  et  due  à  une  répercussion  ou  à 
une  extension  de  la  lésion  à  la  capsule  interne.  Le  signe  de  Babinski  fait 
habituellement  défaut. 

Au  cours  de  la  paralysie  générale  les  phénomènes  ataxiques  ne  sont 
pas  très  rares,  et  c’est  sur  le  compte  de  l’incoordination  que  Magnan  et 
Sérieux  mettent  les  troubles  moteurs  observés  dans  cette  maladie  :  mais 
la  pathogénie  de  cette  ataxie  est  très  complexe,  puisque  dans  la  paralysie 
générale,  à  côté  des  lésions  cérébrales,  il  existe  très  fréquemment  des 
lésions  des  cordons  postérieurs  et  des  cordons  latéraux. 

e)  Ataxie  dans  les  lésions  protubérantielles.  —  L’ataxie  a  été  signa¬ 
lée  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas  de  lésions  protubérantielles,  et 
Aothnagel  a  beaucoup  insisté  sur  sa  fréquence.  Il  n’y  a  pas  lieu  de  s’en 
étonner  quand  on  se  reporte  à  la  constitution  anatomique  de  cette  région 
du  névraxe,  et  qu’on  se  la  représente  à  la  fois  comme  un  amas  de  noyaux 
importants  et  comme  la  voie  de  passage  des  nombreux  faisceaux  qui 
-  assurent  les  corrélations  entre  les  centres  sus  et  sous-jacents. 

La  protubérance  est  divisée  en  deux  étages  :  l’étage  inférieur  et  l’étage 
supérieur  ou  calotte. 

L’étage  inférieur  cüm|)rend  ;  les  noyaux  gris  du  pout,  les  fibres  des  pé- 
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doncLiles  cérébelleux  moyens  qui  s’entrecroisent  sur  la  ligue  médiane  et 
les  libres  du  pédoncule  cérébral. 

L’étage  supérieur  contient,-  outre  les  noyaux  des  nerfs  crâniens  et 
la  substance  réticulée,  des  voies  importantes  de  la  sensil)ililé,  le  ruban 
de  Reil  médian  qui  s’est  entrecroisé  plus  bas  dans  le  bulbe,  le  faisceau 
centi’al  de  la  calotte  qui  se  termine  dans  l'olive  bulbaire  et  appartient 
par  conséquent  aux  voies  cérébelleuses,  le  faisceau  longitudinal  posté¬ 
rieur  qui|unit  entre  eux  les  noyaux  oculomoteurs  ainsi  qu’avec  l’appareil 
vestibulairc.  La  calotte  sert  encore  de  passage  aux  voies  centrales  du  nerf 
acoustique  et  du  nerf  vestibulairc. 

Chaque  moitié  de  la  protubérance  contient  les  tibrc's  motrices  et  sensi¬ 
tives  qui  sont  en  rapport  avec  le  coté  opposé  du  corps  :  les  lésions  unila¬ 
térales  donnent  donc  lieu  à  des  symptômes  croisés  pour  le  tronc  et  les 
membres.  Mais  comme  dans  chaque  moitié  se  trouvent  des  étages  diffé¬ 
rents  des  noyaux  des  nerfs  crâniens  (V,  \’l,  VII.  VIII),  il  en  résulte  que  les 
mêmes  lésions  donnent  lieu  à  des  symptômes  directs  |)our  les  parties 
innervées  par  les  noyaux  corj-espondants. 

Les  syndromes  protubérantiels  sont  aussi  très  souvent  des  syndromesde 
paralysies  alternes. 

Les  lésions  de  l’étage  inférieur,  qui  interrompent  les  libres  de  la  voie 
pyramidale,  donnent  lieu  à  une  hémiplégie  croisée  :  les  lésions  de  la 
calotte,  qui  interrompent  les  voies  sensitives  (ruban  de  Reil  médian)  etles 
voies  cérébelleuses  se  traduisent  surtout  par  des  troubles  de  la  sensibilité 
et  des  troubles  de  la  coordination  :  ceux-ci  peuvent  affecter  des  formes 
diverses  suivant  les  cas.  Lorsque  les  voies  sensitives  sont  sectionnées  ou 
intéressées,  il  existe  de  rhémianesthésic  dans  le  coté  opposé  du  corps, 
souvent  associée  à  de  l’hémiataxie  qui  ne  diffère  guère  de  l’ataxie  péri¬ 
phérique,  et  dans  ce  cas  le  sens  musculaire  est  généralement  très  altéré. 
Lorsque  les  voies  cérébelleuses  sont  on  jeu,  les  troubles  de  la  coordina 
tion  rappellent  les  symptômes  de  l’ataxie  cérébelleuse  et  presque  toujours 
il  s’agit  de  lésions  mixtes  de  la  protubéi’ance  et  du  cervelet.  Dans  les 
lésions  suffisamment  étendues  do  la  calotte  protubérantiellc,  on  peut 
ainsi  observer  une  hémiataxie  croisée  et  un  hémisyndi-ome  cérébelleux 
direct  (tremblement  intentionnel  —  dysmétrie  —  asynergie,  etc.). 

Je  n’insiste  pas  ici  sur  les  caractères  de  rhémianesthésic  et  les  autres 
symptômes  qui  ont  été  décrits  ailleurs  (voy.  |).  208-250)  :  (pj’il  suffise  de 
rappeler  que  dans  les  syndromes  alternes  on  peut  observer  une  hémia¬ 
taxie  croisée  soit  avec  une  paralysie  directe  de  la  \1L  et  de  la  VL  paires, 
soit  avec  une  paralysie  directe  de  la  V*^  ]  ta  ire  (dans  ce  cas  l’hémia¬ 
nesthésie  du  tronc  et  des  membres  est  croisée,  celle  de  la  face  est  directe), 
soit  encore  avec  une  paralysie  directe  de  l’acoustique.  (Voy.  I[éiiiiplécjies 
et  Hémianesthésie  alternes.  ) 

Souvent  les  lésions  ne  sont  pas  exactement  limitées  à  un  seul  côté  de 
la  protubérance  et  partant  les  symptômes  ne  sont  pas  aussi  schématiques, 
surtout  lorsqu’il  s’agitde  tumeurs,  et  dans  ce  (b'rnier  cas,  les  symptômes 
sont  heaucoup  plus  dilfus  et  tcmb'iil  ii  devenir  bilatéraux. 
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L’alaxie  prolubcranticlle  peut  aussi  êli-c  pj-odiiile  par  des  foyers  de 
ramollissemeut  ou  ddiérnorragie,  pai‘  des  tumeurs  développées  in  situ 
ou  dans  le  voisinage,  par  des  tumeurs  comprimant  la  protubérance,  etc. 

Les  lésions  de  la  calotte  pédonculaire  donnent  également  lieu  à  de 
l'ataxie  ;  mais  il  y  a  lieu  de  distinguer  celles  qui  siègent  en  deeà  deTentre- 
croisement  du  pédoncule  cérébelleux  supérieui-  et  celles  qui  siègent  au  delà. 
Les  premièrespourrontse  traduii’epar  un  hémisyndrome  cérébelleux  direct 
et  une  hémiataxie  croisée  ;  les  autres  par  un  hérnisyndrome  cérébelleux 
croisé  et  une  hémiataxie  croisée;  dans  les  lésions  de  cet  ordre  on  a 
en  outre  signalé  des  mouvements  choréiformes  et  atliétosiformes.  (Voy. 
Syndromes.  pôdoncMhiires,  protubérantiels  et  bulbaires,  p.  208-‘250.) 

/■)  Ataxie  dans  les  empoisonnements  aigus.  —  L’ataxie  qui  suitrim- 
prégnation  brusque  de  l’organisme  par  de  fortes  doses  d’«/coo/ est  dési¬ 
gnée  vulgairement  sous  le  nom  dhyresse.  Flourens  avait  été  frappé  par  les 
ressemblances  qui  existent  entrer  un  pigeon  auquel  on  enlève  le  cervelet 
par  couches  successives  et  celui  auquel  on  fait  ingérer  de  l’alcool.  Chez 
l’homme  il  en  est  de  même,  et  les  desordres  de  la  motilité  qu’on  observe 
au  cours  de  l’ivresse  ressemblent  aussi  à  l’ataxie  cérébelleuse;  ils  sont 
pourtant  beaucoup  plus  intenses.  Si  dans  les  deux  casily  a  delà  titubation, 
des  oscillations  latérales,  de  la  démarche,  en  zigzag,  les  oscillations 
acquièrent  dans  l’ivresse  une  amplitude  qu’elles  n’atteignent  pas  dans  les 
ataxies  cérébelleuses  les  plus  intenses,  bien  que  les  néoplasmes  cérébel¬ 
leux  produisent  quelquefois  des  phénomènes  très  analogues.  Les  intoxi¬ 
cations  par  la  quinine,  le  chloral,  le  brome,  Viode,  etc.,  produisent  aussi 
la  titubation:  ces  ataxies  toxiques  sont  dues  à  l’action,  soit  paralysante, 
soit  excitante,  exercée  par  ces  substances  siu-  les  centres  nerveux  en 
général  et  non  sur  un  centre  en  particulier. 

Ataxie  aiguë.  —  11  s’agit  d’un  syndrojiie  décrit  d’abord  par  Leydcn 
(1869),  précisé  par  Westphal  (1872)  et  dont  des  observations  furent 
rapportées  depuis  sous  le  nom  d’ataxie  aiguë  cérébrale,  cérébro-spinale, 
bulbaire,  cérébelleuse,  syndrome  dont  l’anatomie  pathologique  est 
variable.  Iles  lésions  de  myélite  aiguë  disséminée  ont  été  rencontrées 
dans  certains  cas  et  Westphal  attira  l’attention  sur  la  ressemblance  cli¬ 
nique  et  anatomo-pathologique  entre  la  niyélite  aiguë  disséminée  et  la 
sclérose  en  plaques.  Pour  beaucoiq)  d’auteurs,  l’ataxie  aiguë  serait  une 
forme  spéciale  d’encéphalo-myélite  disséminée.  Ce  syndrome  est  caracté¬ 
risé  par  une  ataxie  à  début  brus(pie,  parfois  précédée  d’une  période  coma¬ 
teuse,  et  atteint  d’emblée  son  maximum  d'intensité.  H  peut  cire  prodiiil 
par  diverses  maladies  iufectieuscs. 

Les  symptômes  en  sont  les  suivants  :  il  existe  une  grande  incoordi¬ 
nation  des  quatre  membres,  de  la  l'ace  et  des  mouvements  respiratoires. 
Les  troubles  de  la  parole  soûl  constants  cl  conslitucnl  un  symptôme 
essentiel  de  l’alfection.  La  parole  (^st  scandée  un  Irainanle,  ([iielquel'ois 
monotone  ou  inconquébensible.  Ces  troubles  sont  la  consé(picnce  de 
l’ataxie,  du  Iremblemeut  des  muscles  de  la  laiigm^  et  des  lèvres.  Du  côté 
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(les  jiieiiibrcs  il  n'y  a  pas  de  [)aralysie,  mais  une  grande  incoordination 
(jLii  se  présente  sous  forme  d'un  mélange  d’ataxie  cérébelleuse  —  tituba¬ 
tion,  dysmétrie,  asynergie  —  et  d’ataxie  motrice  simple.  Dans  certains 
cas,  on  observe  du  tremblement.  En  dehors  de  la  dysarthrie,  il  existe 
d’autres  troubles  bulbaires,  tels  que  la  dysphagie  ainsi  que  de  la  diplo¬ 
pie  et  du  nystagmiis.  Les  synq)tümes  d’incoordination  des  membres  et  de 
la  face  sont,  en  général,  symétriques.  Les  sphincters  sont  habituelle¬ 
ment  intacts.  11  n’y  a  pas  de  douleurs;  dans  quelques  cas  on  a  signalé 
des  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  ou  profonde.  L'état  mental  est 
parfois  troublé,  on  constate  des  troubles  de  la  mémoire.  Le  délire  se  voit 
souvent  au  début,  mais  il  est  en  partie  d'origine  fébrile  ou  toxique.  Les 
réflexes  tendineux  sont  exagérés;  dans  (juelques  cas  on  a  observé  le 
signe  des  orteils.  Le  pronostic  peu  t  être  favorable  et  la  maladie  aboutir 
même  à  une  guérison  complète. 

La  nature  encéphalo-myélitique  du  syndrome  de  Leyden-  Wetsphal  n’est 
pas  admise  par  tous  les  auteurs.  Certains  d’entre  eux,  Friedreich,  Schu- 
hartz,  Davidenkof  (1911),  tenant  compte  du  retour  rapide  des  fonctions, 
admettent  qu’il  s’agit  d’une  altération  toxique  des  centres  nerveux.  Cette 
interprétation  est  vraisemblable  pour  certains  cas,  mais  il  en  est  d’autres— 
Westphal,Ebstein  —  où  l’existence  de  foyers  inflammatoires  disséminés  dans 
la  moelle  épinière,  le  bulbe  et  la  protubérance,  a  été  nettement  constatée. 

cj)  Ataxie  dans  les  névroses.  —  L’ataxie  se  rencontre  quelquefois 
comme  trouble  fonctionnel  chez  certains  sujets  neurasthéniques  ou  hysté¬ 
riques  :  chez  les  premiers  l’ataxie  se  rapproche  davantage  de  Fincoor- 
dination  cérébelleuse;  il  existe  des  vertiges,  de  l’hésitation  et  de  l’incer¬ 
titude  de  la  marche,  quelques  oscillations  du  tronc;  ces  troubles 
n’atteignent  jamais  l’intensité  de  la  titubation  cérébelleuse.  Chez  l’hysté¬ 
rique,  ï’ataxie  peut  revêtir  toutes  les  formes,  isolément  ou  simultanément, 
d’où  des  complexus  symptomatiques  (jui,  associés  à  d’autres  symptômes 
de  la  névrose,  permettront  de  remonter  à  sa  véritable  origine. 

Si  l’hystérie  se  manifeste  ordinairement  par  un  ensemble  de  symp¬ 
tômes  qui  permettent  de  la  diagnostiquer  sûrement,  elle  se  révèle  aussi 
par  des  complexus  sym])tomatiques  plus  rares  ;  simulant  plus  ou  moins 
exactement  ceux  des  lésions  organiques  spinales,  cérébrales,  voire  même 
bulbo-protubéranlielles  :  plus  exceptionnellement  elle  atteint  isolément 
une  fonction,  alors  même  que  l’activité  des  centres  dont  dépend  cette 
dernière  s’exerce  normalement  dans  l’exécution  d’autres  actes  :  l’astasie- 
abasie  en  est  un  des  exemples  les  plus  frappants. 

Astasie-abasie.  —  Synonymie  :  Ataxie  par  défaut  de  coordination 
automatique  (Jaccoud). 

On  peut  définir,  avec  Charcot  et  lUcher,  V astasie-abasie  :  l’impuissance 
motrice  des  membres  inférieurs  par  défaut  de  coordination  relative  à  la 
station  (astasie)  et  à  la  inarebe  [abasie).  Dé(n‘it  par  Charcot  et  Richer, 
puis  par  Charcot  dans  ses  le(;ons  cliniques,  ce  syndrome  fut  définitive¬ 
ment  classé  dans  le  cadre  nosologique  par  Blocq  (pii  lui  donna  son  nom 
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d’astasie-abasie  :  ces  auteurs  ne  furent  du  reste  pas  les  premiers  à 
observer  ce  curieux  phénomène,  car  des  exemples  en  avaient  été  rap¬ 
portés  auparavant  par  d’autres  auteurs  (Briquet,  Lebreton,  Jaccoud; 
mais  ils  eurent  le  mérite  de  le  décrire  d’une  façon  précise  et  d’en  faire 
ressortir  la  véritable  origine. 

L’astasie-abasie  n’est  pas  toujours  identique  à  elle-même;  chez  tel 
malade  elle  est  le  fait  d’une  parésie  des  membres  inférieurs,  chez  tel 
autre  la  station  et  la  marche  sont  rendues  impossibles  par  des  mouve¬ 
ments  continuels  des  membres  inférieurs  dont  la  soudaineté,  le  désordre 
et  l’inutilité  rappellent  plus  ou  moins  les  mouvements  choréiques  ;  chez 
d’autres  enfin,  le  corps  est  soulevé  à  chaque  pas  par  des  oscillations 
rapides  des  pieds,  analogues  à  celles  de  la  trépidation  épileptoïde;  le 
malade  semble  piétiner  sur  place  ;  aussi  Charcot  a-t-il  distingué  deux 
formes  principales  d’astasie-abasie  :  1°  V astasie-abasie  paralytique  ou 
staso-baso-phobie  ;  2°  V astasie-abasie  ataxique,  celle-ci  pouvant  être  soit 
choréiforme,  soit  trépidante. 

Astasie-abasie  paralytique.  —  Elle  peut  se  présenter  à  dilférents 
degrés.  Chez  certains  malades  il  y  a  impossibilité  absolue  de  se  lever  du 
lit  ou  d’une  chaise  pour  se  tenir  debout  et  marcher,  les  cuisses  fléchissent 
aussitôt  sur  le  bassin,  les  jambes  sur  les  cuisses  et  le  malade  s’affaisse 
sur  le  sol;  si  on  ne  le  soutient  sous  les  bras,  il  ne  peut  exécuter  les  mou¬ 
vements  coordonnés,  adaptés  à  la  marche;  il  semble  qu’il  en  ait  perdu  la 
mémoire.  Chez  d’autres  le  trouble  est  moins  prononcé.  Ils  peuvent  encore 
se  lever  et  se  tenir  debout,  mais  au  moment  de  se  mettre  en  marche, 
les  membres  inférieurs  s’écartent  et  s’accotent,  chaque  pied  est  détaché 
du  sol  avec  une  extrême  difficulté  :  on  dirait,  suivant  la  comparaison 
classique  de  Charcot,  un  très  jeune  enfant  inexpérimenté  encore  dans 
l’exécution  du  mécanisme  de  la  marche,  qui,  soutenu  par  sa  nourrice, 
s’exerce  gauchement  à  faire  ses  premiers  pas.  De  tels  malades  sont,  par 
contre,  capables  de  sauter,  de  danser,  de  nager,  de  faire  de  la  bicy¬ 
clette,  etc.  Lorsqu’ils  sont  au  repos,  couchés  sur  leur  lit,  ils  peuvent 
exécuter  au  commandement  tous  les  mouvements  avec  une  énergie  et 
une  adresse  normales.  J’ajouterai  que  l’intégrité  de  la  sensibilité  est 
relevée  dans  la  plupart  des  observations  et  que  le  sens  musculaire 
et  la  notion  de  position  des  membres  sont  intacts  ;  ce  n’est  donc  pas 
sur  le  compte  d’une  altération  de  la  sensibilité  que  l’on  peut  mettre  cette 
inaptitude  fonctionnelle  si  spéciale.  Chez  d’autres  malades  encore,  les 
troubles  de  la  marche  ne  surviennent  qu’après  quelques  pas,  les  jambes 
et  les  cuisses  fléchissent  progressivement,  l’abasique  ne  peut  bientôt 
plus  avancer  et,  si  on  ne  l’assoit  pas,  il  s’affaisse  sur  le  sol.  Dans  ces 
deux  dernières  variétés,  il  ne  s’agit,  à  proprement  parler,  que  d’abasie 
par  staso-baso-phohie  ;  ceidains  sont  astasiques-ahasiques,  d’autres  ne 
sont  qu’abasiques. 

Astasie-abasie  ataxique.  —  Ici  les  choses  se  passent  dilféremmenl  :  au 
moment  où  le  malade  pose  le  pied  sm‘  le  sol,  les  membres  infécieurs  sont 
agités  de  mouvements  sans  but,  incoordonnés,  irréguliers,  (pielquefois 


SÉMIÛf.OGlE  DU  SVSTh’MU  NERVEUX. 


Irès  violcnls,  qui  rendent  réqnilibrc  impossible:  le  rncMiie  phénomène  sc 
répète  si  le  malade,  soutenu  sous  les  bras,  essaye  de  juarclier:  ou  bien 
il  se  produit  successivement  des  llexions  et  des  extensions  brusques  des 
jambes  et  des  cuisses,  parfois  avec  une  extrême  rapidité,  donnant  Tirn- 
pression  des  secousses  delà  eborée rythmée.  Cette  forme  d’astasie-abasie, 
qualifiée  de  cliorêiforme',  est,  comme  la  précédente,  indépendante  des 
troubles  de  la  sensibilité  et  laisse  intacts  les  autres  mouvements  des 
membres  inférieurs.  Les  membres  supérieurs  ne  participent  pas  d’or¬ 
dinaire  à  ces  désordres  de  la  motilité. 

Chez  certains  malades,  l'anomalie  du  mouvement  consiste  en  une 
sorte  de  piétinement  ou  de  trépidation  [asiasie-ahasie  Irépidante).  Bris- 
saud  a  décrit  une  forme  spéciale  {astasie-abasic  sallatoirc)  caractérisée 
par  ce  fait  que  Fabasique  exécute  des  mouvements  très  énergiques  de 
flexion  et  d’extension  des  membres  inférieurs,  non  rythmés  et  irréguliers; 
il  saute  plus  qu'il  ne  marche,  il  procède  par  bonds  et,  à  chaque  bond, 
il  prend  des  points  d’appui  sur  les  objets  environnants,  atin  d’éviter  la 
chute.  Celte  forme  dilfèie  sensiblement  des  autres  variétés  d’astasie- 
abasie  en  ce  que  des  phénomènes  très  analogues  se  prod  uisent  lorsque 
le  malade  est  au  repos  sur  son  lit;  une  simple  excitation  cutanée,  le  relè¬ 
vement  du  pied,  suilisent  pour  faire  réapparaître  ces  mouvements  irrégu¬ 
liers.  l)u  reste  ces  ditféreïites  formes  peuvent  se  combiner  entre  elles. 

L’astasie-abasie  apparaît,  pour  ainsi  dire,  à  tout  âge  (depuis  sept  ans 
jusqu’à  soixante-neuf  ans,  d’après  les  observations  jusqu’ici  publiées), 
elle  survient  surtout  à  la  suite  d’une  émotion  morale  ou  d’un  choc  phy¬ 
sique,  bref  toujours  à  la  suite  d’un  état  émotif  comme  du  reste  toutes 
les  diverses  manifestations  do  l’hystérie  et  de  la  neurasthénie. 

Sa  durée  varie  avec  chaque  malade,  elle  cesse  d’habitude  aussi  brus¬ 
quement  qu’elle  est  apparue,  mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  des  réci¬ 
dives  peuvent  se  produire;  il  y  a  en  jéalité  autant  de  types  d’astasic 
abasie  qu’il  y  a  d’astasiques-abasiques.  Dans  Fimmense  majorité  des 
cas,  le  diagnostic  ne  saurait  supporter  la  moindre  difficulté,  ce  n'est 
qu’exceptionnellement  qu’il  a  pu  exister  une  hésitation  entre  cette 
affection  et  une  maladie  organirpie  du  cervelet.  L’aslasie-abasie  ne  sau¬ 
rait  être  confondue  avec  les  effondrements  de  la  période  pré-ataxique  du 
tabes  (dérobement  des  jambes  deBuzzard),  ou  ï agoraphobie. 

En  terminant  celte  étude  séjuiologiqiu;  des  Irouhles  de  l’équilibre  dans 
les  lésions  organiques  du  système  nei-veiix  el  dans  hîs  névroses  je  men¬ 
tionnerai  encore  ceux(|ue  l’on  observe  dans  la  maladie  de  Parkinson. 
La  plupart  des  sujets  atleinls  de  cette  alfecliou  ont  une  tendance  plus  ou 
moins  'marquée,  une  fois  qu’ils  commencent  à  se  mettre  en  marche,  à 
marcher  de  plus  en  plus  vile  le  coi‘j)s  jamehé  eu  avant  el  à  ne  pas  pou¬ 
voir  s’arrêter  volonlairemenl .  On  a  dil  d(‘puis  longtemps  (pFils  ont  l’air 
«  de  courir  aj)rès  leur  centre  de  gravilé  ».  An  repos  el  dans  la  station 
debout,  il  suffit  souveni  de  lii‘('r  très  légèrcmieul  à  soi  l(‘  malade  pour 
déteruFmer  celle  sorb*  d(‘  fuih'  eu  avant  —  antépidsioii.  On  (dtlieni  un 
phénomèm'  inverse  en  liraiil  1(‘  suj(t  pai-  dei  rière.  Il  s(‘  iiiel  alors  à 
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marcher  à  reculons  —  i-étropulsion  —  à  pas  de  plus  en  j)lus  précipités 
et  tomberait  à  terre  si  on  ne  le  soutenait  pas.  Lorsque*,  au  lieu  de  faire 
une  traction  sur  la  partie  antérieure  ou  postérieure  du  tronçon  la  fait 
sur  un  des  côtés  du  corps  le  malade  tombe  facilement  de  ce  coté  — 
latéropulsion.  Ces  ])hénoniènes  peuvent  varier  d’intensité  d’un  sujet  à 
l’autre,  mais  ils  sont  en  général  d’autant  plus  niarqués  que  la  raideur 
(les  membres  est  plus  accusée.  Ils  ne  sont  du  reste  que  la  conséquence 
de  cette  raideur  des  membres  et  du  tronc,  qui  empêche'  les  malades  de 
faire  rapidement  les  rnouvejnents  compensateurs  nécessaires  pour  main¬ 
tenir  leur  corps  en  équilibre,  lorsqu’on  lui  imprime  un  changement 
de  position  plus  ou  moins  brusque. 

IL  —  Vertige. 

Selon  la  définition  assez  communément  admise  de  mon  niaitre  N.  Gué- 
imau  de  Mussy,  et  qui  répond  à  l’origine  étyjiiologique  du  mot  :  Le 
vertige  «  est  un  trouble  cérébral,  une  erreur  de  sensation,  sous  l’influence 
de  laquelle  le  malade  croit  que  sa  propre  personne  ou  les  objets  environ¬ 
nants  sont  animés  d’un  mouvement  giratoire  ou  oscillatoire.  »  C’est  un 
symptôme  commun  à  un  grand  nombre  d’affections,  soit  générales,  soit 
locales  :  mais  if  se  manifeste  aussi  chez  l'individu  sain,  dans  certaines 
circonstances  qu’il  est  utile  de  connaître,  pour  être  en  mesure  de  com¬ 
prendre  sa  présence  dans  le  cadre  clinique  de  tel  ou  tel  processus  morhide. 

Je  décrirai  par  conséquent  tout  d’abord  les  phénomènes  connus  en 
physiologie  expérimentale  sous  le  nom  de  vertige  rotatoire  et  de  vertige 
galvanique  sans  m’y  étendre  :  l’un  et  l’autre  ayant  été  déjà  signalés  à 
propos  de  l’ataxie  labyrinthique. 

Vertige  rotatoire.  —  Si  nous  tournons  rapidement  autour  de  notre 
axe  vertical,  ou  même  si  nous  subissons  un  mouvement  rapide  de  rota¬ 
tion  sur  une  planche  mobile  autour  d’un  axe  vertical,  et  que  ce  mouve¬ 
ment  cesse  brusquement,  par  notre  propre  volonté  dans  le  premier  cas, 
ou  par  celle  de  l’observateur  dans  le  second  ,  les  objets  environnants  ou 
notre  corps  nous  semblent  animés  d’un  mouvement  giratoire  de  direction 
oppos(ie  à  celle  du  premier  mouvement  :  pendant  l’occlusion  des  yeux, 
le  mouvement  illusoire  de  notre  corps  est  beaucoup  plus  intense  que 
pendant  leur  ouverture,  mais  dans  ces  deux  conditions  il  y  a  vertige. 
Nous  ne  l’éprouvons  pas  seulement  à  l’arrêt,  mais  aussi  pendant  la  rota¬ 
tion  :  si  nous  prenons  pour  exemple  le  vertige  éprouvé  pendant  l’arrêt, 
c’est  que  l’interprétation  en  est  plus  simple  et  plus  directemmit  appli- 
(iable  aux  cas  pathologiques. 

Vertige  galvanique.  —  Si,  d’autre  part,  les  deux  électrodes  d’mi  cou¬ 
rant  galvanique  sont  appliquées  sur  les  apophyses  mastoïdes,  au  moment 
même  on  le  courant  est  fermé,  il  semble  au  sujet  en  (‘xpéricmee  que  les 
objets  environnants  se  déplacent  du  pôle  négatif  au  positif,  mouvement 
comparé  par  Pnrkinje  à  celui  d’une  roue  se  déplaçant  parallèlement  au 
visage.  Le  (;orps  semble  aussi  tourner  dans  h*  ménu'  sens,  mais  cette 
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illusion  est  encore  plus  parfaite  pendant  rocclusion  des  yeux:  à  Touver- 
turc  du  courant  le  mouvement  illusoire  change  de  direction  et  se  fait  du 
cathode  vers  l’anode.  Le  sens  du  mouvement  illusoire  ne  serait  pourtant 
pas  constant  et,  conformément  à  ropinion  de  Bechterew  et  d’autres 
auteurs,  quelques  individus  auraient,  à  la  fermeture  du  courant,  F  illusion 
d’un  mouvement  giratoire  se  faisant  du  pôle  négatif  vers  le  positif  :  il  ne 
s’agit  plus  alors  d’une  erreur  de  sensation  mais  d’une  sensation  réelle. 

En  effet,  dans  le  vertige  galvanique  et  dans  le  vertige  rotatoire,  des 
phénomènes  objectifs  s’adjoignent  aux  phénomènes  subjectifs;  ici  et  là, 
ils  sont  de  même  ordre  et  consistent  en  des  oscillations  giratoires  ou 
latérales  des  globes  oculaires  dont  l’une  est  brusque  et  l’autre  lente 
(Hitzig),  en  des  mouvements  d’inclinaison  et  de  rotation  de  la  tête,  et 
même  des  mouvements  du  tronc  ;  ces  mouvements  sont  dits  compensa¬ 
teurs.  Pendant  le  vertige  galvanique,  le  corps  s’affaisse  du  coté  du  pôle 
positif  et  les  yeux  regardent  dans  la  même  direction.  Dans  le  vertige 
rotatoire,  les  yeux  regardent  du  côté  opposé  à  la  direction  du  mouve¬ 
ment,  par  conséquent  à  gauche,  si  la  rotation  se  fait  de  gauche  à  droite  ; 
à  l’arrêt,  les  mouvements  compensateurs  du  tronc  sont  parfois  extrême¬ 
ment  violents  et  peuvent  même  rompre  l’équilibre.  Ces  réactions  sont 
d’ailleurs  susceptibles,  quant  à  leur  intensité,  de  grandes  variations 
individuelles.  Dans  les  deux  expériences,  les  mouvements  réels  du  corps 
et  des  yeux  ont  une  direction  telle,  qu’ils  tendent  à  lutter  contre  le  mou¬ 
vement  giratoire  que  nous  attribuons  faussement  aux  objets  ou  même  à 
notre  propre  corps. 

Physiologie  normale  et  pathologique  du  vertige.  —  Si  la 

physiologie  expérimentale  n’a  pas  jusqu’ici  élucidé  la  genèse  de  la  sen¬ 
sation  vertigineuse,  elle  nous  est  par  contre  d’un  grand  secours  pour 
remonter  à  l’origine  des  phénomènes  satellites  d’ordre  objectif. 

Les  réa;ctions  observées  chez  l’homme  se  manifestent  aussi  chez  l’ani¬ 
mal,  lorsqu’on  le  place  dans  les  mêmes  conditions  expérimentales,  et,  à 
défaut  de  renseignements  sur  les  sensations  que  ce  dernier  éprouve, 
nous  pouvons  affirmer  du  moins  que  l’on  et  l’autre  réagissent  de  la  même 
façon  aux  mêmes  excitations.  De  cette  analogie,  nous  sommes  portés  à 
induire  que  l’aninial  comme  rhomme  est  susceptible  de  sensations  verti¬ 
gineuses,  et  c’est  pourquoi  ces  phénomènes  étudiés  chez  l’animal  sont 
appelés  également  :  vertige  rotatoire  et  vertige  galvanique. 

Les  célèbres  expériences  de  Flourens  sui-  les  canaux  semi-circulaires 
nous  ont  édifiés  sur  la  complexité  de  l’appareil  labyrinthique  :  elles  ont 
introduit  une  division  très  nette  dans  sa  constitution  anatomique  et 
physiologique,  et  il  est  admis  universellement  aujourd'hui  que  le 
limaçon  est  un  appareil  adapté  à  l’enregistrement  des  ondes  sonores, 
par  conséquent  purement  auditif,  que  les  canaux  semi-circulaires,  — 
pour  n’employer  qu’une  formule  générale,  —  nous  renseignent  sur 
l'orientation  de  notre  tête  et  de  notre  corps  dans  l’espace,  tandis  que  le 
vestibule  est  affecté  à  la  perception  des  mouvements  de  translation.. A 
l’ensemble  des  sensations  fournies  par  ces  deux  derniers  appareils,  on  a 
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donné  le  nom  de  sens  sLaUque.  Les  fibres  nerveuses,  qui  prennent  leni- 
origine  dans  le  labyrinthe,  suivent  également  deux  voies,  les  unes 
prennent  leur  origine  dans  le  limaçon  et  constituent  la  racine  cochléaire 
ou  acoustique,  les  autres  viennent  des  canaux  semi-circulaires  (nerf  des 
canaux  semi-circulaires  de  Flourens)  et  du  vestibule  et  forment  la  racine 
vestibulaire.  Ces  deux  racines  ont  des  connexions  centrales  très  diffé¬ 
rentes.  Je  rappellerai  seulement  que  la  racine  vestibulaire  se  termine 
directement  et  partiellement  dans  le  cervelet  (vermis). 

Il  est  démontré  aujourd’hui  que  les  mouvements  compcnsateui's,  aux¬ 
quels  il  a  été  fait  allusion  plus  haut,  font  défaut  chez  l’animal  privé  des 
labyrinthes  ou  simplement  des  canaux  semi-circulaires,  que  cet  animal 
soit  soumis  au  vertige  galvanique  ou  au  vertige  rotatoire  :  ce  qui  permet 
d’affirmer  que  dans  ces  deux  expériences,  les  réactions  de  l’animal  nor¬ 
mal  ont  leur  origine  dans  une  irritation  des  canaux  semi-circulaires. 
Certains  faits,  observés  chez  l’homme,  confirment  d’ailleurs  absolument 
cette  manière  de  voir  :  en  effet,  un  nombre  considérable  de  sourds- 
muets  n’exécutent  aucun  mouvement  compensateur  pendant  et  après  la 
l'otation  ou  pendant  l’excitation  galvanique,  et  n’éprouvent  aucune  sen¬ 
sation  vertigineuse.  Or  on  sait  combien  sont  fréquentes  chez  ces  malades 
les  altérations  du  labyrinthe,  altérations  qui  entraînent  une  abolition 
complète  des  fonctions  labyrinthiques  :  il  est  permis  d’en  conclure  que 
chez  riiomme,  le  vertige  galvanique  et  le  vertige  rotatoire  ont  leur 
origine  dans  une  irritation  des  canaux  semi-circulaires. 

A  côté  de  ces  faits,  il  est  indispensable  de  rappeler  les  mouvements 
désordonnés  de  la  tête  observés  par  Flourens  sur  les  pigeons  auxquels  il 
avait  piqué  ou  enlevé  les  canaux  semi-circulaires,  mouvements  qui 
variaient  suivant  le  canal  lésé  (horizontal,  vertical,  sagittal).  Il  y  a  lieu 
de  se  demander  en  effet  si  la  suppression  partielle  ou  totale, 

des  fonctions  des  canaux  semi-circulaires  n’est  pas  capable  de  provoquer 
le  vertige  tout  aussi  bien  qu’une  irritation?  On  verra  pins  loin  que  cer¬ 
taines  formes  de  vertige  sont  peut-être  en  rapport  avec  un  trouble  laby- 
rynthique  plus  souvent  irritatif  que  paralytique. 

Il  me  faut  expliquer  maintenant  comment  à  l’irritation  labyrinthique, 
ou  même  à  l’irritation  des  canaux  semi-circulaires,  succède  la  sensation 
vertigineuse.  Pour  cela,  il  est  utile  de  ra})peler  que  le  vertige  consiste  en 
un  mouvement  illusoire  des  objets  ou  de  notre  junpre  corps.  Le  mouve¬ 
ment  illusoire  du  coi-ps  est  plus  intense  comme  rapidité  pendant  rocclu- 
sion  des  yeux  et  c’est  par  lui  qu’il  faut  commencer  à  cbej'cher  la  solution 
du  problème,  parce  qu'il  peut  être  fait  comph'deinent  abstraction  des 
sensations  rétiniennes. 

Par  les  canaux  semi-circidaires  nous  percevons  la  situation  de  notre 
tête  et  de  notre  corps  dans  l’espace,  leurs  déplacements,  etc....  Toute 
modification  apportée  à  notic»  attitude  produit  une  variation  de  pression 
endolymphatique  dans  les  canaux  scnii-ciirulaires,  d’un  côté  une  augmen¬ 
tation,  de  l’autre  um'.  diminution  :  cette  variation  de  pression  exerce  à 
son  tour  nue  excitation  ou  une  suspmision  d’aclion  sur  les  terininaisons 
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iiervouses  <|ui  baignent  dans  les  ain|)onles  des  eanan.v  sein  i-circulaircs.  Les 
variations  de  pression  sont  les  excitants  jdiysiologiques  des  terminaisons 
nerveuses  dans  l’ampoule  des  canaux  semi-éirculaircs,  ce  sont  elles  que 
nous  percevons  en  réalité  et  nous  les  interprétons  comme  mouvements. 
Or,  que  se  produit-il  au  moment  de  l’arrôt  qui  suit  une  rotation  rapide? 

La  pression  endolymphatique  varie  brusquement  et  elle. s’exerce  en 
sens  contraire  de  celui  qu’elle  avait  pendant  la  rotation;  il  n’y  a  pas  eu 
de  mouvement,  mais  la  variation  brusque  de  jiression  a  été  interprétée 
c.oinme  telle,  parce  que  ordinairement  elle  est  provoquée  par  lui  :  comme 
dit  Taine,  «  pour  que  la  perception  ou  le  jugement  affirmatif  se  pro¬ 
duise,  il  faut  et  il  suffit  que  la  sensation  ou  l’actipn  des  centres  sensitifs 
se  produise  ».  Par  conséquent,  chaque  fois  que  la  pression  endolympha¬ 
tique  augmente  brusquement  au  niveau  des  ampoules  des  canaux  semi- 
circulaires,  nous  percevons  un  mouvement.  Ce  n’est  pas  sur  la  sensation 
(dle-môme  que  nous  nous  faisons  illusion,  mais  bien  sur  l’origine  môme 
de  cette  sensation.  Il  n’y  a  donc  pas  lieu  de  s’étonner  que'  le  vertige 
soit  un  symptôme  de  congestion  ou  d’hémorragie  labyrinthique,  voire 
même  de  lésions  de  l’oreille,  d’otite  interne.  Dans  ce  dernier  cas,  toute¬ 
fois,  nous  pouvons  invoquer  une  (-ause  un  peu  différente.  11  est  possible 
en  effet  que  dans  toute  lésion  inflammatoire  de  l’oreille  interne,  les 
libres  nerveuses  participent  au  processus  pblegmasique  ou  subissent  une 
irritation;  or,  si  on  s’en  rapporte  à  la  loi  de  l’énergie  spécifique  des  nerfs, 
l’irritation  des  fibres  nerveuses  qui  transmettent  les  excitations  recueil¬ 
lies  au  niveau  des  ampoules  —  et  cela  quelle  que  soit  la  nature  de  l’agent 
irritant  —  donnera  lieu  aux  mêmes  sensations  que  les  irritants  physio¬ 
logiques  de  leurs  terminaisons  ;  ceci  nous  permet  encore  d’expliquer 
les  illusions  de  mouvement  et  le  vertige  (mnsécutifs  à  l’excitation  galva¬ 
nique  du  nerf  labyrinthique.  On  peut  même  généraliser  davantage  et 
dire  que  l’irritation  centrale  des  systèmes  des  libres  qui  conduisent  les 
excitations  labyrinthiques  se  manifestera  forcément  par  le  vertige,  partant 
la  pathogénie  de  ce  symptôme  au  cours  des  affections  du  système  nerveux 
central  (cervelet,  isthme  de  l’encéphale)  devient  très  simple. 

Eli  comprenant  le  vertige  galvanique  et  le  vertige  rotatoire  sous  une 
môme  dénomination,  celle  de  vertige  auriculaire,  il  est  très  logique 
d’affirmer  qu’il  peut  se  manifester  par  suite  d’irritation  de  l’appareil 
périphérique  des  fibres  de  transmission,  des  centres  sensitifs  et  enfin 
des  centres  corticaux  de  perception  qui  en  sont  l’aboutissant  ultime. 
C’est  pourquoi  il  n’y  a  pas  lieu  d’être  surpris  de  voir  le  vertige  rotatoire 
ligurer  dans  la  symptomatologie  de  Vépilepsie. 

La  physiologie  pathologique  du  vertige  peut  être  envi.sagée  un  peu 
différemment  :  on  peut  se  demander  en  effet  si  les  mouvements  compen¬ 
sateurs  que  nous  exécutons  pendant  la  rotation,  mouvements  ijiii  tendent 
à  contrebalancer  la  force  centrifuge,  ne  sont  pas  susceptibles  de  nous 
donner  fillu.sion  d’un  mouvement  giratoire  de  sens  coniraire  lorsqu’ils  ne 
sont  plus  contrebalancés  par  elle?  C’est  là  une  simple  hypollièse  dont  la 
justification  n’a  pas  été  faite. 
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Le  vertige  pathologique  ne  consiste  pas  toujours  en  un  mouvement 
illusoire  de  rotation  soit  du  corps,  soit  des  objets;  et  il  s'agit  parfois 
aussi  d'une  illusion  de  culbute  d’avant  en  arrière  ou  d’arrière  en  avant, 
de  soulèvement,  d’inclinaison  latérale,  etc.  Dans  certaines  conditions, 
chez  l’individu  normal  les  mômes  phénomènes  peuvent  avoir  lieu;  cela 
dépend  uniquement  du  siège  de  l’irritation  sur  tel  ou  tel  canal  semi-circu¬ 
laire  ou  d’une  prédominance  de  l’irritation  sur  l’un  d’eux.  Le  vertige 
galvanique  et  le  vertige  rotatoire,  qui  ont  l)eaucoup  d’analogie  entre  eux, 
diffèrent  cependant  quant  à  l’orientation  exacte  du  mouvement  illusoire, 
parce  que  dans  les  deux  cas  ce  ne  sont  pas  absolument  les  mêmes  libres 
qui  subissent  l’irritation.  Par  un  raisonnement  analogue  à  celui  que  j’ai 
exposé  précédemment,  loi'squ’il  s’agira  d’une  affection  des  centres 
nerveux,  le  caractère  du  vertige  variera  avec  la  localisation  du  processus 
morbide.  Lorsque  l’irritation  se  localise  au  vestibule  ou  appareil  otoli- 
tliique  ou  sur  les  fibres  qui  y  prennent  leur  origine,  le  vertige  consistera 
en  une  illusion  de  projection  ou  de  propulsion  du  corps  en  avant. 

Lorsque  les  yeux  sont  ouverts,  le  vertige  peut  consister  encore  en  un 
mouvement  illusoire  des  objets  seuls  ou  associé  à  un  mouvement  illusoire 
du  corps.  A  quoi  devons-nous  rapporter  le  mouvement  illusoire  des 
objets,  que  nous  percevons  à  l’arrêt  brusque  qui  suit  un  mouvement 
rapide  de  rotation  ou  bien  pendant  le  passage  d’un  courant  galvanique  à 
travers  les  apophyses  mastoïdes?!!  est  hors  de  doute  que  les  mouvements 
compensateurs  —  nystagmus,  inclinaison  et  rotation  de  la  tête,  etc.  — 
sont  indépendants  de  la  rotation  vertigineuse  ou  du  moins  qu'ils  ne  sont 
pas  produits  par  elle.  Ew’^ald  a  démontré  en  effet  expérimentalement  que 
la  suppression  de  l’influx  cérébral  ne  porte  atteinte  qu’à  leur  intensité 
et  dans  une  faible  mesure,  de  sorte  que  ces  mouvements  peuvent  être 
considérés  comme  se  passant  principalement  en  dehors  de  la  conscience 
et  de  la  volonté  :  ce  sont  des  mouvements  réflexes.  Le  vertige  n’est  donc 
pas  la  cause  des  mouvements  compensateurs. 

Inversement,  est-il  exact  de  dire  que  les  mouvements  compensateurs 
n'interviennent  nullement  dans  la  production  du  vertige? 

Hitzig  (1899)  fait  remarquer,  à  ce  sujet,  qu’on  peut  suspendre  l’illusion 
qui  se  produit  au  moment  de  l’arrêt  brusque  d’un  mouvement  de  rotation 
par  la  fixation  mécanique  des  globes  oculaires,  en  les  pressant  énergi¬ 
quement  avec  les  doigts,  ou  bien  encore  en  fixant  avec  les  yeux  un  doigt 
placé  tout  près  des  globes  oculaires.  On  sait  d’ailleurs  que  des  mouve¬ 
ments  apparents  des  objets  se  produisent  chaque  fois  que  l'axe  visuel  est 
dévié  de  la  ligne  normale.  Lorsque,  par  exemple,  on  imprime  par  une 
pression  brusque  uu  déplacetnent  du  globe  oculaii-e  droit  de  dedans  en 
dehors,  les  objets  extérieurs  paraissent  se  déplacer  vers  le  côté  gauche  ; 
aussi  Hitzig  affirme-t-il  ([ue  le-mouvement  apparent  des  objets  extérieurs 
dépend  directement  du  nystagmus  galvaiii<pie  ou  rotatoire.  Supjtosons  en 
effet  que  les  objets  se  déplacent  de  droite  à  gauche,  les  yeux  se  porteront 
aussi  à  gauche  pour  ne  pas  les  p(‘rdrc  de  vue;  su|»pnsons  maintenant  (jiu* 
nous  tournions  à  di'oite,  nos  yeux  se  poi  t(;ront  à  gaiicln^  ('(innne  pour  ne 
Dkjkuink.  —  Srmiolos'ic.  ‘-iO 
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pas  perdre  de  vue  les  objets  qui  se  troiivenl  devant  nous,  mais  ces  mou¬ 
vements  sont  indépendants  de  la  volonté,  puisqu’ils  se  produisent  même 
pendant  rocclusion  des  paupières;  dans  tes  deux  cas,  les  objets  sortent 
du  champ  visuel  et  nous  fixons  notre  attention  sur  un  autre  point,  d’où  le 
nystagmus.  Lorsque  le  mouvement  de  rotation  cesse  brusquement,  nos 
yeux  oscillent  encore  à  ce  moment  même,  comme  si  les  objets  tournaient 
de  droite  à  gauche,  et  comme  notia;  propre  mouvement  de  rotation  est 
terminé,  c’est  au  monde  extérieur  que  nous  le  rapportons.  En  résume,  les 
oscillations  nystagmiques  ont  lieu  chez  un  individu  normal  soit  pendant 
le  déplacement  ou  la  rotation  des  objets  qui  rentoureid,  soit  pendant  sa 
propre  rotation.  Si  la  rotation  cesse  brusquement,  les  oscillations  de  ses 
yeux  lui  donnent  l’illusion  d’un  mouvemeilt  du  monde  extérieur,  puisque 
d’une  part  elles  seraient  les  mêmes  si  le  monde  extérieur  était  réellement 
en  mouvement,  et  que  d'autre  part  il  a  conscience  que  son  propre  mou¬ 
vement  de  rotation  a  cessé;  d’où  on  peut  conclure  que  si  dans  le  vertige 
le  mouvement  apparent  du  monde  extérieur  est  en  réalité  une  illusion 
d’origine  rtHinienne,  le  nystagmus  en  est  la  cause  immédiate. 

Divers  ordres  de  sensations  concourent  à  la  représentation  mentale  de 
notre  situation  dans  l’espace.  iNous  venons  de  voir  l’importance  de  pre¬ 
mier  ordre  des  sensations  qui  ont  leur  origine  dans  les  canaux  semi- 
circulaires  et  le  vestibule  ;  les  sensations  musculaires,  les  sensations 
périphériques  — tactiles,  osseuses,  articulaires.  —  les  sensations  visuelles 
y  participent  dans  des  proportions  variables.  A  l’état  normal,  il  y  a  une 
concordance  parfaite  dans  les  renseignements  qu’apportent  à  la  conscience 
les  divers  sens;  dans  le  vertige,  il  y  a  contradiction  entre  eux.  D’après 
Ewald,  c'est  de  la  connaissance  de  ce  rapport  entre  les  perceptions  des 
mouvements  de  rotation  de  la  tête  et  des  perceptions  des  sensations 
musculaires,  que  naît  en  grande  partie  et  la  sûreté  dans  nos  mouvements 
et  notre  jugement  de  leur  Donne  adaptation.  Si,  d’après  le  même  auteur, 
sous  une  influence  quelconque,  telle  qu’un  mouvement  de  rotation  trop 
violent,  un  inouyemciii  passif  ou  une  oscillation  trop  brusque,  ce  rapport 
est  altéré,  ratleinle  poi  tée  à  l'organe  du  sens  de  Goltz  —  appareil  laby¬ 
rinthique  —  se  traduit  par  le  vertige. 

Le  vertige  seia  donc  aussi  la  conséquence  d'une  transmission  impar¬ 
faite  ou  incomplète,  soit  des  impressions  musculaires  ou  d’une  altération 
des  centres  qui  les  élaborent  et  les  perçoivent,  soit  des  impressions 
visuelles  ;  il  n'est  pas  ])lus  difficile  de  s’imaginei”  comment  une  irritation 
des  fibres  qui  transmettent  les  impressions  musculaires  et  périphériques 
dans  les  centres  nerveux  peut  donner  l’illusion  d’un  mouvement,  qu’il 
n’a  été  difficile  de  s'expliquer  le  vertige  auricidaire,  dans  des  conditions 
analogues. 

En  résumé  le  vertige,  est  un  phénomène  qui  appaiait  toujours  dans  les 
mêmes  conditions,  c’est-à-dire  à  l’occasion  d’une  iri  itation  brusque  d’un 
organe  des  sens  ou  des  fibres  qui  transmettent  ses  impressions  et  cela 
en  dehors  de  tout  concours  de  leurs  excitants  pliysiologiqucs.  Peul-èlro 
scj'ail-il  préféiable  di»  dire  :  à  Eoccasiou  d'nne  modilicalion  brusque;  il 
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est  possible,  eu  efl'et,  que  la  suppression  brusque  de  certaines  sensations, 
soit  par  elle-même,  soit  par  le  renforcement  quacquièrent  les  sensations 
persistantes,  provoque  à  son  tour  le  vertige.  L'origine  du  vertige  est  soit 
à  la  périphérie,  soit  aux  centres;  le  vertige  n’est  pas  nécessairement  un 
trouble  cérébral.  Le  cerveau  se  trompe  dans  quelques  cas,  il  est  trompé 
dans  la  plupart,  c’est  ce  que  dit  Taine  de  la  façon  suivante  ;  «  In  objet 
ou  une  propriété  qui  n’existent  pas  nous  semblent  exister,  lorsque  l’effet 
final  que  d’ordinaire  ils  provoquent  en  nous  par  un  intermédiaire,  se 
produit  en  nous  sans  qu’ils  existent.  Leur  intermédiaire  les  remplace;  il 
leur  équivaut.  » 

Mais  à  côté  des  cas  dans  lesquels  l’illusion  du  mouvement  est  parfaite, 
il  en  est  d’autres  où  cette  illusion  n’est  qu'ébaucliée,  il  nous  semble  que 
notre  corps  est  soulevé  ou  bien  tourne  autour  de  Taxe  vertical,  etc.,  et 
pourtant  nous  avons  conscience  qu'au  même  moment  notre  corps  est  au 
repos;  cette  contradiction  est  le  résultat  du  désaccord  entre  les  diffe¬ 
rentes  sensations  qui  nous  renseignent  normalement  sur  notre  situation 
dans  l’espace,  à  condition  toutefois  que  ce  désaccord  provienne  d’une 
irritation  de  moyenne  intensité,  soit  d’un  organe  des  sens,  soit  de  ses 
libres  de  transmission.  Une  trop  grande  irritation  annihilerait  à  son 
profit  toutes  les  données  qui  nous  sont  fournies  par  les  autres  sens,  et  les 
sensations  qu'elle  fait  naître  rempliraient  à  elles  seules  le  champ  de  la 
conscience  :  l'illusion  du  vertige  serait  complète. 

Symptôme  accessoire  dans  la  plupart  des  maladies,  le  vertige  acquiert 
dans  quelques-unes  une  importance  capitale  et  constitue  presque  à  lui 
seul  toute  la  symptomatologie;  par  exemple  le  vertige  de  Ménière. 
Ailleurs,  malgré  son  rôle  très  effacé,  il  donne  encore  son  nom  à  la 
maladie  :  vertige  de  Gerlier,  vertige  jyaralysant . 

Tantôt  il  SC  présente  toujours  sous  la  même  forme  et  les  symptômes 
satellites  ne  varient  pas.  c'est  le  vertige  rotatoire  avec  tout  son  cortège, 
il  est  dit  alors  systématisé.  Tantôt  les  sensations  vertigineuses  et  les 
symptômes  concomitants  sont  mal  définis  et  variables,  le  vertige  est 
asystématisé.  Le  vertige  de  Ménière  est  le  type  du  jU'emier,  le  vertige  du 
neurasthénique  celui  du  second. 

Sémiologie  du  vertige.  —  En  appliquant  a  la  classification  des 
vertiges  les  données  de  la  physiologie  exposées  j»lus  haut,  je  distinguerai 
les  vertiges  par  lésions  des  organes  des  sens  :  vertige  auriculaire, 
vertige  visuel.,  et  les  vertiges  par  lésions  des  fibres  de  transmission  ou  des 
centres  :  vertige  épileptique,  vertige  des  affections  cérébrales.  Entre  les 
deux  trouvent  place  les  vertiges  dans  certaines  affections  médullaires 
(sclérose  en  plaques). 

Les  vertiges  signalés  au  cours  des  maladies  générales  et  des  into.xications 
pourraient  rentrer  dans  Tune  des  deux  prcmiêies  catégories,  car  l’agent 
morbide  les  provoque  en  agissant  soit  sur  les  organes  des  sens,  soit  sur 
les  libres  de  transmission  ou  sur  les  centres;  ils  seront  étudiés  néanmoins 
à  part,  car  il  n'est  pas  possilde  de  spécilier  cette  action  dans  elnupie  cas. 
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Les  vertkjes  réflexes,  —  vertige  gastrique,  vertige  largngé,  —  dont 
la  physio-pathologie  est  encore  entourée  de  quelque  obscurité,  peuvent 
jusqu’à  un  certain  point  être  assimilés  aux  vertiges  des  maladies  géné¬ 
rales  et  des  intoxications  et  seront  décrits  après  eux. 

Le  vertige  mental  du  névropathe  est  un  trouble  psychique,  fonc¬ 
tionnel,  qui  à  cause  de  sa  nature  particulière  et  de  l’absence  d’un 
substratum  anatomique,  doit  être  étudié  à  part. 

Le  vertige  paralysant  ou  maladie  de  Gerlier,  affection  dans  laquelle 
le  vertige  joue  un  rôle  accessoire  et  très  effacé,  sera  l’objet  d’une  étude 
spéciale,  à  cause  même  de  l’intérêt  particulier  qui  s’attache  à  cette  affec¬ 
tion,  bien  que  le  vertige  en  lui-même  soit  très  comparable  ici  au  vertige 
par  lésion  des  organes  des  sens  ou  des  centres. 

Si  la  caractéristique  du  vertige  est  l’illusion  d’instabilité  de  notre 
propre  corps  ou  des  objets  environnants,  il  s’accompagne  habituellement 
d’un  certain  nombre  de  symptômes,  qui  varient  par  leur  intensité  ou 
même  par  leur  nature  suivant  le  siège  ou  la  nature  de  la  lésion  cau¬ 
sale.  On  a  même  rangé  dans  les  phénomènes  vertigineux,  des  troubles 
qui  ne  rappellent  que  très  vaguement  les  symptômes  habituels  du  vertige 
et  qui  surviennent  à  l’occasion  d’une  sensation  encore  très  mal  définie 
—  obnubilations,  troubles  de  conscience,  perte  de  conscience.  —  Aussi 
une  description  générale  du  vertige  ne  s’impose  pas  et  pour  la  clarté 
de  l’exposition  il  est  préférable  d’indiquer  ses  caractères  à  propos  de 
chaque  cas  pathologique. 

I.  Vertiges  d’origlve  sensorielle  ou  i'ériphérique.  —  1“  Vertige  auricu¬ 
laire.  —  Après  la  courte  étude  expérimentale  qui  en  a  été  faite  et  de  par  la 
netteté  de  ses  symptômes  et  de  son  évolution,  le  vertige  auriculaire  sera 
tout  d’abord  étudié;  il  se  présente  sous  deux  formes  -:  le  vertige  de 
Ménière  et  Vétat  vertigineux  (Charcot). 

Le  vertige  de  Ménière  [vertigo  ah  aure  læsa)  reconnaît  comme  cause 
immédiate  et  fondamentale,  une  hypertension  intra-labyrinthique  déter¬ 
minée  elle-même  par  une  affection  siégeant  dans  l’une  des  trois  parties 
de  l’appareil  auditif  :  soit  le  conduit  auditif  externe  —  la  cause  la  plus 
commune  ici  est  un  bouchon  de  cérumen  refoulant  le  tympan,  mais  il 
faut  invoquer  aussi,  à  côté  de  cette  cause,  une  hyperexcitabilité  labyrin¬ 
thique  propre  à  certains  sujets;  soit  l'oreille  moyenne  —  c’est  surtout 
la  sclérose  de  la  caisse  du  tympan  avec  ankylosé  des  osselets  et  la  sclérose 
de  la  fenêtre  ovale,  s’observant  principalement  chez  les  gouttéux  et  les 
artério-scléreux.  La  suppuration  aigue  ou  chronique  de  la  caisse  conduit 
au  même  résultat.  L’hypertension  labyrinthique  peut  encore  être  la 
conséquence  de  l’oblitération  de  la  caisse  par  des  fongosités,  par  un 
épanchement  liémorragique,  ou  simplement  d’une  obstruction  de  la 
trompe  d’Eustache  ;  soit  enfin  d’une  altération  de  l'oreille  interne  —  ici 
les  lésions  sont  moins  connues  et  vraisemblablement  d’ordres  très  divers: 
l’hémorragie  intra-labyrinthique,  signalée  pai'  Ménière,  en  est  indiscuta¬ 
blement  une  cause,  mais  elle  est  un  accident  commim  à  un  grand 
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nombre  d’afTections  ;  on  a  soupçonné  en  outre  les  lésions  osseuses,  les 
congestions  labyrinthiques,  la  propagation  d’une  lésion  méningée,  les 
variations  de  pression  sanguine,  etc. 

Tantôt  le  vertige  labyrinthique  débute  brusquement,  surprenant  le 
sujet  en  pleine  santé  apparente,  ayant  une  audition  jusqu’alors  normale. 
Tantôt  il  survient  chez  un  sujet  ayant  une  alTection  auriculaire  et  un 
certain  degré  de  surdité,  éprouvant  d’un  seul  côté,  ou  d’un  côté  plus  que 
de  l’autre,  des  bourdonnements  intermittents  puis  permanents,  avec  des 
accès  d’exaspération  —  jet  de  vapeui*,  sifflement,  —  annonçant  l’approche 
du  vertige. 

Le  vertige  est  annoncé  par  une  aura  ;  c’est  la  perception  d’un  bruit 
aigu,  strident,  comme  le  sifflet  de  la  locomotive,  le  tintement  des  cloches 
ou  le  bruissement  de  la  mer;  accompagnée  parfois  de  troubles  oculaires, 
—  diplopie,  strabisme,  brouillards,  flammes.  L’apparition  de  l’accès 
survient  chez  quelques  individus  après  un  déplacement  brusque  de  la 
tète,  quelques-uns  tombent  brusquement  lorsqu’ils  regardent  en  l’air. 

Alors  le  vertige  commence.  Le  malade  éprouve  un  mouvement  de. 
translation  ou  de  chute  d’avant  en  arrière,  ou  d’atrière  en  avant  (vertigo 
titubans),  parfois  il  a  la  sensation  de  tourner  autour  de  son  axe  vertical 
(vertigo  gyrans),  ou  même  autour  d’un  axe  transverse  comme  pour  une 
culbute,  ou  bien  il  se  sent  balancé,  oscillant  comme  sur  le  pont  d’un 
bateau  {vertigo  oscillans).  Généi'alement,  entraîné  par  un  mouvement 
giratoire  violent,  qui,  d’habitude,  commence  du  côté  le  plus  éprouvé,  le 
malade  tombe  brusquement,  ou  bien  il  titube,  se  cramponne  aux  objets 
voisins  et  finit  néanmoins  par  tomber.  S’il  est  surpris  debout,  il  tombe 
du  côté  malade  et  la  chute  peut  être  assez  brusque  et  violente  pour  qu’il 
se  brise  les  os  du  nez,  les  dents.  Mais  l’accès  peut  être  léger  et  n’irnposer 
au  malade  que  des  oscillations  qu’il  peut  surmonter  en  prenant  un  point 
d’appui.  Lorsque  le  vertige  survient  au  lit,  le  malade,  en  proie  à  une 
sensation  de  va-et-vient,  de  tournoiement,  se  cale  avec  des  oreillers  et  se 
cramponne  pour  résister  à  cette  hallucination  de  la  chute. 

Cependant  la  conscience  reste  parfaite.  Tout  au  pins  la  perte  de 
connaissance  apparaîtra  en  cas  de  chute  violente  avec  traumatisme 
crânien;  mais,  au  lit,  elle  n’arrive  jamais.  Pendant  l’accès  la  face  est 
pâle,  la  peau  froide,  couverte  de  sueur;  il  y  a  une  tendance  à  l’état 
syncopal.  Presque  toujours  des  nausées,  des  vomissements,  quelquefois 
de  la  diarrhée  terminent  la  scène.  La  surdité  augmente  après  l’accès,  elle 
finit  par  devenir  complète  à  mesure  que  les  crises  se  répètent,  et  celles-ci 
linissent  alors  par  céder  :  le  malade  guérit,  mais  il  reste  sourd.  Donc 
l’accès  de  vertige  se  caractérisi',  par  :  sifflement,  vertige,  chute,  état 
gastrique  (Charcot). 

Le  vertige  auriculaire  revêt  deux  formes  :  les  paroxysmes  et  Vêlai 
vertigineux.  A  l’origine  la  maladie  s’accuse  i»ar  des  crises  distinctes, 
durant  de  une  à  dix  minutes,  séparées  par  des  intervalles  de  calme 
absolu.  Puis,  avec  les  années,  les  crises  se  rappinchenl,  se  confondent, 
créant  un  état  vertigineux  cbi'oniqiie,  accidenté  de  paroxysmes.  Alors  la 
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marche  est  presque  impossible,  le  malade  rase  les  murs,  s’y  crampoiine, 
n’osant  traverser  une  rue;  son  état  mental  s’altère,  il  devient  neurasthé¬ 
nique.  Les  paroxysmes  apparaissent  à  certaines  occasions  ;  sensations 
l'ortes,  mouvements  plus  ou  moins  violents  (éteriniment,  déglutition, 
bâillement,  injection  auriculaire). 

Certains  auteurs  réservent  le  terme  de  maladie  de  Ménière  aux  hémor¬ 
ragies  labyrinthiques,  appelant  congestion  labyrinthique  les  cas  légers 
caractérisés  par  :  vertiges,  bourdonnements,  surdité.  En  réalité  il  n’y  a 
qu’une  difîérence  de  gravité  entre  le  vertige  de  Ménière  et  le  vertige 
auriculaire  simple.  Dans  celui-ci  il  y  a  tournoiement,  sensation  vertigi¬ 
neuse  et  phénomènes  oculaires;  et  s'il  y  a  surdité  et  bourdonnements 
d’oreille  tout  cela  disparaît  avec  la  guérison  de  la  cause.  Dans  la  maladie 
de  Ménière  la  surdité  va  croissant  et  les  veidiges  deviennent  plus  rares. 

2“  Vertige  visuel  ou  par  troubles  oculaires.  11  apparaît  comme  consé¬ 
quence  d’une  diplopie  de  cause  variable,  des  paralysies  unilatérales  ou 
des  contractures  des  muscles  de  l’œil  par  lésion  centrale  ou  périphérique. 

Dans  ces  cas  la  chute  de  la  paupière  supprimant  la  diplopie  fait  cesser 
le  vertige,  qui  disparaît  d’ailleurs  aussitôt  que  le  malade  n’emploie  que 
l’œil  sain.  Le  vertige  est  plus  intense  si  le  malade  ne  se  sert  que  de  l’œil 
paralysé.  Le  vertige  précède  souvent  la  diplopie,  il  coïncide  fréquemment 
avec  une  démarche  incertaine  et  une  attitude  de  la  tête  telle  qu’elle 
s’incline  du  côté  du  muscle  paralysé  ;  attitude  qui  en  corrigeant  la 
diplopie  atténue  en  même  temps  le  vertige. 

Le  vertige  est  un  phénomène  très  intimement  lié  au  nystagmus: 
certains  auteurs,  ainsi  que  je  l’ai  dit  plus  haut,  ont  même  considéré  le 
nystagmus  comme  un  intermédiaire  nécessaire  pour  l’apparition  du 
vertige  giratoire  ou  auriculaire.  Comme  le  nystagmus,  l’amblyopie  est 
capable,  pendant  la  fixation  des  objets  en  mouvement,  d’occasionner  des 
sensations  vertigineuses. 

5“  Vertige  de  l’ataxie  locomotrice.  —  Le  vertige  a  été  signalé  assez 
fréquemment  au  cours  de  Valaxie  locomotrice  (Pierret,  Charcot,  Pierre 
Marie  et  Walton,  Marina).  Sa  fréquence  peut  être  expliquée  par  la 
concomitance  d’altérations,  soit  du  côté  du  labyrinthe,  soit  du  côté  des 
yeux;  peut-être  aussi  par  les  troubles  profonds  de  la  sensibilité  générale. 
C’est  pourquoi  le  vertige  des  ataxiques  peut  revêtir  les  formes  les  plus 
diverses;  chez  quelques  malades  il  s’agit  du  véritable  vertige  rotatoire, 
chez  d’autres  ce  sont  des  sensations  bizarres,  telles  que  l’enfoncement  du 
sol  ou  le  soulèvement  brusque  du  corps.  Chez  d’autres  enfin,  le  vertige 
a  une  origine  très  complexe,  c’est  un  désordre  psychique  dû  au  trouble 
de  la  déambulation  et  à  la  crainte  de  tomber. 

II.  Vertiges  d’origixe  centrai.e.  —  J’ai  indiqué  pr  écédemment,  comment 
une  lésion  centrale  du  système  nerveux  peut  occasionner  des  attaques 
vertigineuses  dont  la  physio-pathologie  est  très  comparable  à  celle  du 
vertige  auriculaire.  Le  vertige  se  rencontre  dans  les  lunieur^i  cérébrales 
de  toute  nature,  dans  la  .syphilis  cérébrale,  les  ramollissements,  les 
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hémorragies,  les  scléroses  mulliples,  les  atrophies  tlu  cerceau-,  on  l'a 
signalé  au  cours  {\.e\A  démence  paralytique  et  de  la  chorée  de  Hunlinyton, 
enfin  il  constitue  un  épisode  important  de  révolution  d('  Vépilepsie. 

Vertige  épileptique.  —  Ce  vei'tige  trouve  sa  place  en  tète  de  ce  para¬ 
graphe,  car  il  figure  fréquemment  dans  le  cadre',  symptomatique  des 
maladies  que  je  viens  d’énumérer. 

C’est  à  tort  que  certains  auteurs  ont  décrit  comme  vertige  épileptique 
les  accès  de  petit  mal  dans  lesquels  le  malade  pâlit  et  parfois  s’alfaisse 
brusquement  sans  convulsions  ou  avec  contracture  partielle  de  certains 
muscles. 

Le  véritable  vertige  épileptique,  c’est  Vaura  vertiyineuse  ipn  se  produit 
comme  prodrome,  soit  d’une  petite  attaque,  soit  d’une  véritable  grande 
attaque  convulsive;  mais  le  vertige  peut  aussi  n’ètre  chez  les  épileptiques 
qu’un  symptôme  intervallaire.  Il  pourrait  aussi  rester  la  seule  manifes¬ 
tation  de  la  névrose  chez  les  épileptiques  traités  par  le  bromure  de  potas¬ 
sium  (Charcot). 

Les  épileptiques  ne  donnent  en  général  que  des  indications  fort  peu 
précises  sur  ce  qu’ils  appellent  leur  vertige;  il  est  certain  que  chez 
quelques-uns  le  vertige  présente  tous  les  caractères  du  vertige  rotatoire, 
chez  d’autres  les  phénomènes  subjectifs  sont  très  divers  ;  ce  sont  des 
mouvements  illusoires  des  objets,  ou  du  corps,  ou  d’une  partie  du  corps; 
ceux-ci  se  trouvent  subitement  plus  légers,  comme  si  leur  poids  avait 
brusquement  diminué;  ceux-là  ont  l’illusion  que  leuj-  corps  se  soulève 
brusquement  d’un  coté. 

En  réalité  le  vertige  peut  présenter  chez  l’épileptique  toutes  les  formes 
qu’il  prend  dans  les  affections  cérébrales  (Hitzig).  L’association  à  ce 
symptôme  de  phénomènes  convulsifs  et  paralytiques,  d'obnubilation  ou 
de  perte  de  la  conscience,  sa  soudaineté  et  sa  brusquerie  permettront  le 
plus  souvent  d’en  préciser  la  nature. 

La  contracture  unilatérale  des  muscles  du  cou  serait,  d’après  Féré,  une 
cause  de  l’illusion  vertigineuse  ;  pour  H.  Jackson,  les  convulsions  partielles 
des  muscles  des  globes  oculaires  seraient  très  propices  à  la  faire  naître. 
On  ne  saurait  faire  complètement  abstraction  de  ces  deux  théories; 
mais,  sans  y  recourir,  on  peut  très  bien  se  rendre  compte  de  la  genèse 
du  vertige  épileptique,  je  me  suis  d’ailleurs  expliqué  précédemment  à 
ce  sujet. 

Vertige  au  cours  des  lésions  de  l’encéphale.  —  L’irritation  qui  provoque 
la  sensation  vertigineuse,  reconnaît  pour  origine,  soit  la  congestion 
sanguine,  passive  ou  active,  soilV augmentation  de  la  pression  du  liquide 
céphalo-rachidien  et  Va^déme  cérébral,  soit  la  compression  exercée  par 
la  tumeur  elle-même. 

Sa  fréquence  serait  de  .11  pour  lÜO  d’après  Mills  et  Imyd.  Hitzig  a 
publié  en  1899  une  statistique  sur  ce  sujet  :  dans  M  cas  de  tumeurs  du 
lobe  frontal,  il  y  eut  7  fois  du  vertige;  dans  fi  de  ces  cas  ce  fut  un 
symptôme  initial;  dans  4  il  revêtit  la  forme  caractéristique  com|)lète  de 
la  forme  larvée  d('  ratta(|iie  épilepli(jue ;  dans  1  auli'es  cas  il  s(î  combina 
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avec  des  maux  de  tète,  des  vomissements,  et  souvent  sous  forme  d'accès. 
En  outre,  dans  2  autres  cas,  il  ne  fut  qu'un  symptôme  accessoire.  Hitzig 
insiste  dans  ces  cas  sur  l’apparition  rare  d’ataxie  statique.  Dans  14  autres 
cas  de  tumeurs  ayant  un  siège  différent,  il  y  en  eut  5  avec  vertige;  dans 
5  de  ces  cas  les  circonvolutions  centrales  étaient  comprimées  par  la 
tumeur;  dans  2  cas  le  vertige  présentait  les  caractères  de  l’attaque  épi¬ 
leptique;  dans  1  cas  il  présentait  des  caractères  tout  à  fait  particuliers. 
Dans  un  cas  où  la  tumeur  n’avait  aucun  rapport  avec  les  circonvolutions 
centrales,  mais  où  elle  comprimait  le  thalamus,  le  vertige  coïncida  avec 
des  attaques  convulsives.  Chez  plusieurs  de  ces  malades,  la  marche  était 
chancelante.  Dans  le  cinquième  cas  de  vertige,  la  tumeur  occupait  le 
lobe  sphénoïdal. 

Dans  4  autres  cas  de  tumeurs  localisées  dans  le  lobe  temporal,  il  n’y 
eut  pas  de  vertige  ;  de  sorte  que,  d'après  cette  statistique,  le  vertige  serait 
un  symptôme  relativement  j’are  des  tumeurs  localisées  dans  le  lobe 
temporal  ;  malgré  cela  il  existe  un  certain  nombre  de  cas  de  tumeurs  du 
lobe  temporal  avec  vertige  rapportés  par  différents  auteurs. 

Pour  ce  qui  est  des  tumeurs  cérébrales,  le  vertige  appartient  aussi  bien 
à  leur  symptomatologie  qu’à  celle  des  tumeurs  du  cervelet;  mais  les 
attaques  de  vertige  très  intense  doivent  éveiller  l’attention  sur  la  parti¬ 
cipation  de  la  corticalité  motrice  au  processus  morbide,  surtout  quand 
elles- se  combinent  avec  des  symptômes  d’excitation  ou  de  paralysie  mo¬ 
trice  (Hitzig) . 

Enfin  sur  U  cas  de  tumeurs  du  cervelet  localisées,  6  dans  le  verrais  et 
5  dans  les  hémisphères,  le  vertige  ne  manqua  dans  aucun  cas;  dans 
presque  tous  les  cas  les  organes  voisins  (protubérance,  pédoncule  céré¬ 
belleux  moyen,  moelle  allongée)  étaient  comprimés  par  la  tumeur.  Cette 
fréquence  et  cette  intensité  des  symptômes  des  tumeurs  seraient  d’autant 
plus  marquées  que  les  tumeurs  se  développent  dans  un  espace  plus 
étroit  ;  et,  d’après  Hitzig,  ce  serait  pour  cette  raison  que  l’évolution  des 
tumeurs  cérébelleuses  est  plus  riche  en  symptômes.  Dans  les  tumeurs  de 
V angle  ponto-cérébelleux  le  vertige  est  également  constant. 

Le  vertige,  au  cours  des  tumeurs  du  cervelet,  affecte  assez  souvent  les 
caractères  du  vertige  rotatoire  type;  il  existe  non  seulement  dans  la 
position  debout,  mais  aussi  dans  le  décubitus,  il  augmente  de  fréquence 
et  d’intensité  à  mesure  que  la  inaladie  progresse;  il  coïncide  presque 
toujours  avec  de  l’ataxie  statique.  Cependant  il  n'en  est  pas  la  cause,  et  la 
titubation,  le  chancellement,  la  diminution  ou  la  perte  d’équilibre  qui 
font  partie  de  la  symptomatologie  de  ratrophie  cérébelleuse  ne  s’accom¬ 
pagnent  pas  habituellement  de  verlige,  de  môme  que  les  individus 
atteints  de  tumeurs  du  ceixelet  peuvent  préscntei/  des  troubles  très 
accusés  et  constants  de  la  marcdic,  alors  que  le  v(!rtige  n’apparaît  que  pai‘ 
intermittences.  Parfois  il  s’accompagne  de  maux  de  tète,  de  vomissements, 
de  syncope,  ailleurs  il  survient  sans  ce  cortège  synqjtomatique. 

Qu’il  s'agisse  d’une  tumeur  cérébrale  ou  d’une  tumeur  cérébelleuse, 
quand  au  vertige  s’associent  la  céphalée,  le  vomissement,  la  syncope. 
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OU  bien  loisqu'il  paraît  indiquer  simplement  une  congestion  cérébrale, 
il  est  en  rapport  très  vraisemblablement  avec  une  augmentation  de  la 
pression  intracérébrale;  peut-être  cette  condition  mécanique  doit-elle 
nous  explique!’  la  coïncidence  du  vertige  avec  les  changements  d’altitude 
céphalique.  La  sensation  vertigineuse  survient  fréquemment  en  eiïét, 
quand  le  malade  passe  de  la  position  couchée  à  la  position  assise  ou  du 
décubitus  dorsal  au  décubitus  latéral,  quand  il  se  lève  ou  lorsqu’il  se 
met  en  marche. 

Le  vertige  est  uri  symptôme  assez  fréquent  au  cours  de  la  syphilis 
cérébrale,  qu’il  s’agisse  d’une  localisation  méningée  ou  artérielle,  de 
gommes  des  méninges  ou  de  l’encéphale  :  le  vertige  est  souvent  ainsi  un 
signe  prodromique  de  Vliémiplégie  ou  do  l’attaque  (Vépilepsie  syphili¬ 
tique.  11  peut  présenter  différentes  formes,  soit  celle  du  vertige  rotatoire, 
soit  celle  de  sensation  d’instabilité,  d’obnubilations  lumineuses,  ou  de 
bourdonnements  d’oreilles;  il  s’associe  à  des  troubles  transitoires  de  la 
motilité,  à  des  absences.  Au  cours  de  la  syphilis  constitutionnelle,  il 
coïncide  avec  les  maux  de  tête,  les  phénomènes  névralgiformes,  voire 
même  avec  des  troubles  oculaires  —  inégalité  pupillaire  et  paralysies 
oculaires. 

Symptôme  inconstant  des  scléroses  multiples  du  cerveau,  il  y  apparaît 
avec  tous  les  caractères  du  vertige  rotatoire  ou  du  vertige  épileptique. 

Les  vertiges  sont  encore  un  prodrome  fréquent  des  hémorragies  ou 
àes  ramollissements  de  l’encéphale;  ils  appartiennent  à  la  symptomato¬ 
logie  de  Yahcès  cérébral,  et  ils  affectent  plutôt  la  forme  rotatoire  lorsque 
la  lésion  siège  sur  le  trajet  des  fibres  conductrices  des  impressions  de 
l’organe  statique;  le  vertige  épileptique  appartient  plutôt  au  vertige  par 
lésions  cérébrales  proprement  dites. 

C’est  sans  doute  à  la  congestion  cérébrale  passive  qu’est  dû  le  vertige 
de  Vinsuffisance  mitrale  ou  de  V insuffisance  iricuspide,  des  lypéma- 
niaques,  de  la  paralysie  générale,  de  la  méningite  cérébro-spinale  ;  c’est 
à  leur  retentissement  sur  la  circulation  cérébrale  que  certaines  causes 
d’hypertension  artérielle  —  néphrite  interstitielle,  excès  de  travail 
intellectuel,  veilles,  excès  de  table,  pléthore  —  doivent  de  produiin 
sous  l’influence  de  causes  occasionnelles  banales,  des  vertiges  par  accès 
ou  un  état  vertigineux  en  dehors  de  la  congestion  céi’ébiale  proprement 
dite  (Mayet) . 

li ischémie  encéphalique  paraît  être  la  cause  du  vertige  de  rathérome 
cérébral  qui  est  un  des  plus  fréqinmls  parmi  les  vertiges.  Ce  dernier  peut 
affecter  toutes  les  formes  de  l’état  vertigineux  habituel,  confimi  ou  sub¬ 
continu,  avec  exacerbation  pouvant  aller  jusqu’à  la  chute,  ou  produisant 
simplement  la  sensation  de  fuite  du  sol,  ou  de  titubation  ébrieuse.  Sa 
durée  est  passagère  ou  se  prolonge  parfois  pendant  des  semaines,  des 
mois,  des  années.  H  aboutit  souvent  à  l’apoplexie  avec  <nma  plus  ou 
moins  prolongé,  ou  à  uin*  peile  de  connaissance  passagère;  et  ces  acci¬ 
dents  peuvent  d’ailleui-s  appai  aîti  e  après  des  vertiges  courts  ou  passagei  s. 

Grasset  décrit  trois  types  du  vertige  artério-scléreux  :  vertige  simple. 
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vei'lige  avec  altaqucs  apopkM'lifoi'iiies,  vertige  avec  pouls  leul  permaiient 
et  crises  épileptifoiuies  ou  syncopales  —  cette  (h'ruière  forme  irindique 
plus  aujourd'hui  un  atliéronie  des  artères  Imibaires,  mais  relève  de 
l’anéinie  cérehrale  due  à  la  bi-adycardie  par  lésion  du  faisceau  de  His. 
(Irasset  attribue  à  rartério-scléi’ose  le  vertige  du  et  de  V alcool,  ^ 
celui  qui  s’observe  dans  la  sclérose  en  plaques  et  le  tabes. 

Les  vertiges  des  aortites  et  de  V insuffisance  aortique  ressortissent 
probablement  à  l’anémie  cérébrale  due  à  l’athérome  ou  au  spasme  des 
vaisseaux.  C’est  encore  à  l’ischémie  cérébrale  qu’on  peut  rattacher  les 
vertiges  des  sujets  anémiés  par  hémorragie,  cachexie,  convalescence, 
chlorose. 

Dans  la  sclérose  eu  plaques,  le  veiiige  se  présente  à  la  période  initiale 
généralement  sous  forme  d’accès,  pendant  lesquels  il  semble  au  malade 
que  tous  les  objets  qui  l’environnent  et  le  sol  lui-même  tournent  avec 
une  rapidité  extrême,  et  souvent  qu’il  tourne  lui-même  avec  eux.  Très 
rarement  il  y  a  sensation  de  culbute  et  d’impulsion  latérale.  Les  jambes 
lléchissent  sous  lui,  il  se  cramponne. 

Les  sensations  momentanées  subjectives,  lumineuses  ou  obscures,  fré¬ 
quentes  dans  la  sclérose  en  plaques,  sont  également  cause  de  vertige; 
parfois  il  résulte  aussi  de  la  diploj)ie  liée  au  strabisme  et  aux  paralysies 
passagères  des  nerfs  moteurs  de  l’œil,  ou  enfin  du  nystagmus.  La  loca¬ 
lisation  d’une  plaque  de  sclérose  dans  le  bulbe  sur  le  trajet  d.es  fibres 
vestibulaires  ou  de  leurs  neurones  secondaires,  suffit  dans  bien  des  casa 
expliquer  le  vertige;  il  peut  être  dû  encore  à  la  dissémination  des  pla- 
(|ues  de  sclérose  sur  les  voies  de  la  sensibilité?  L’accès  vertigineux  peut 
précéder  une  attaque  apoplectiforme  et  présenter  tous  les  caractères  du 
vertige  épileptifoi  rne. 

Accidents  du  début  de  la  sclérose  en  plaques  se  reproduisant  à  inter¬ 
valles  très  variables,  les  accès  se  rapprochent  à  mesure  que  la  maladie 
se  confirme,  et  reviennent  en  séries  avec  disparition  pendant  une  à  plu¬ 
sieurs  semaines.  Ils  réalisent  parfois  un  état  vertigineux  continu  qui  force 
le  sujet  à  rester  couché;  et  les  mouvements  de  la  tête  sont  capables  de 
causer  des  exacerbations.  En  général,  à  mesure  que  le  tremblement  et 
l’exagéralion  des  réflexes  deviennent  plus  prononcés,  le  vertige  diminue 
on  disparait,  mais,  il  peut  cependant  persister. 

lll.  Vertige  daxs  les  maladies  géxérales.  —  Elles  comprennent  les  mala¬ 
dies  infectieuses  et  les  intoxications  endogènes  ou  exogènes. 

Il  n’est  [las  de  maladie  infectieuse  aiguë  qui,  parmi  les  symptômes 
initiaux,  ne  donne  lieu  à  un  état  vertigineux  d’autant  plus  prononcé  que 
la  maladie  a  une  tendance  adynamique  ou  typhoïde  plus  marquée.  Aussi 
l’observe-t-on  au  début  de  la  fièvre  typhoïde,  du  typhus,  de  la  fièvre 
récurrente,  de  la  fièvre  palustri»,  de  la  fièvre  jaune,  de  la  pesie,  delà 
grippe  grave:  moins  souvent  dans  les  lièvres  éruptives,  variole,  scarla¬ 
tine,  dans  les  oreillons  et  la  pneuirionie.  Ce  vertige  peut  exister  sans  la 
moindre  lésion  de  l’oreille,  mais  celle-ci  (xmL  iiarfois  servii*  d’intermédiaii  c. 
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Parmi  les  maladies  par  auto-intoxication,  la  goutte  est  le  plus  souvent 
la  cause  du  vertige.  Le  vertige  goutteux,  admis  par  Yan  Swieten,  peut 
présenter  une  intensité  très  variable,  depuis  un  léger  étourdissement 
jusqu’à  une  forme  grave,  avec  chute,  parfois  syncope,  semblable  au  ver¬ 
tige  labyrinthique  qui  sera  bientôt  décrit.  Dans  la  forme  chronique  de  la 
goutte,  l’état  vertigineux  fait  que.  le  malade  ne  peut  marcher  sans  perdre 
l’équilibre.  L’attention,  la  pensée  est  troublée  par  une  sensation  de  tête 
vide.  Il  y  a  des  paroxysmes  et  parfois  des  troubles  mentaux  :  malaise, 
effroi  de  la  solitude  ou  de  l’obscurité  (vertige  mental),  crainte  de  la  vue 
des  objets  réticulés.  La  nature  de  sa  cause  est  discutée  :  est-il  de  nature 
gastrique,  athéromateuse,  uricémique? 

Le  vertige  peut  faire  partie  des  prodromes  des  accidents  urémiques 
épileptiformes,  et  apparaître  dans  le  diabète  parmi  les  symptômes  ratta¬ 
chés  à  l’acétonémie,  quelquefois  à  titre  de  phénomène  prémonitoire. 

Tous  les  poisons  qui,  agissant  d’une  manière  aiguë,  entraînent  des 
nausées  et  des  vomissements  produisent  le  vertige  :  champignons,  digi¬ 
tale,  ergot  de  seigle;  plomb,  cuivre,  arsenic,  tartre  stibié,  etc.,  mais 
leur  action  sur  le  vertige  est,  eu  somme,  indirecte.  Par  contre,  de  nom¬ 
breux  agents  éCintoxication  exogène  produisent  le  vertige  d’une  manière, 
pour  ainsi  dire,  indépendante.  Les  narcotiques,  les  solanées  produisent 
un  état  vertigineux  analogue  à  celui  de  l’ivresse  ;  c’est  ainsi  qu’agissent 
aussi  la  ciguë,  la  morphine,  la  cannabine,  le  tabac,  soit  sous  forme  de 
tabagisme  aigu  (vertiges,  nausées,  sueurs  froides,  anxiété  précordiale), 
soit  sous  forme  de  tabagisme  chronique  (état  vertigineux  prolongé  ou 
accès  après  un  abus  à  jeun);  il  en  est  de  même  pour  certains  médica¬ 
ments  ;  la  pelletiérine  ou  l’écorce  de  grenadier  eniployées  dans  le  traite¬ 
ment  du  tænia,  la  quinine,  le  salicylate  de  soude,  qui  produisent  en 
même  temps  des  bourdonnements  d’oreille  intenses.  Le  vertige  apparaît 
après  l’inhalation  de  certains  gaz  ;  acide  carbonique,  oxyde  de  carbone, 
hydrogène  carboné,  gaz  d’éclairage. 

Le  vertige  peut  faire  partie  des  accidents  cérébraux  chroniques  dus 
au  plomb.  Il  est  surtout  le  prélude  d’accidents  plus  graves,  l’encéphalo¬ 
pathie. 

L’ivresse  alcoolique  produit  le  vertige  avec  sensation  de  tournoiement, 
soit  du  sujet,  soit  de  tous  les  objets  qui  l’entourent.  En  même  temps 
se  produisent  les  troubles  des  sens  :  obnubilation  de  la  vue,  étincelles, 
mouches,  nuages,  et  un  état  d’asthénie  niusculairc  qui  contribue  à  faire 
perdre  Téquililjre. 

L’alcoolisme  et  surtout  l’absintbisuie  chroniques  produisent  des  ver¬ 
tiges  qui  sont  parfois  l’ébauche  des  crises  épileptiformes.  Il  peut  exister 
un  état  vertigineux  constant  ou  intermittent,  se  produisant  surtout  le 
matin  à  jeun;  et  il  est  souvent  te  prélude  du  delirium  tremens.  Il  amène 
quelquefois  la  chute  du  sujet  et  gêne  la  marche. 

Les  maladies  générales  et  les  intoxications  interviennent  de  façons  tiès 
diverses  pour  produire  le  vertige:  ou  bien  elles  agissent  par  leurs  pro¬ 
duits  toxiques  sur  les  a|)pareils  sensitifs  péi'iphériques  ou  centrau.v,  soit 
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(lirectoiieiit.  soit  indirecleJiienL  par  les  inodillcations  qir elles  provoquent 
dans  la  pression  sanguine  —  et  nous  savons  que  ces  dernières  sont 
susceptibles  d’occasionner  le  vertige  —  soit  par  les  variations  d’irritation 
de  l’appareil  labyrinthique  qu’elles  entraînent,  soit  par  les  variations 
d’irritation  des  appareils  centraux;  ou  bien  elles  agissent  en  localisant 
leur  irritation  plileginasique  sur  certains  territoires  nerveux. 

IV.  Vertiges  réflexes,  —  Sous  ce  titre,  je  décrirai  le  vertige  stomacal 
et  le  vertige  laryngé,  bien  que  leur  pathogénic  soit  très  obscure  et  encore 
en  discussion. 

Le  vertige  stomacal  [vertigo  a  stomaco  læso)  (Trousseau,  Lasègue), 
peut  se  présenter  avec  toutes  les  formes  qui  ont  été  décrites  précé¬ 
demment. 

Tantôt  il  survient  à  jeun  (Trousseau),  accompagné  souvent  alors  de 
gastralgie,  et  cesse  par  l’ingestion  d’une  petite  quantité  d’aliments,  sauf 
à  se  reproduire  parfois,  un  moment  après,  pendant  la  digestion.  Tantôt  il 
se  produit  trois  ou  quatre  heures  après  le  repas  et  il  est  lié  à  la  dyspepsie 
par  hypopepsie.  On  le  voit  alors  accompagné  de  douleurs  épigastriques, 
de  flatuosités,  éructations  acides,  vomissements  glaireux,  alimentaires, 
avec  constipation  :  ou  bien  il  y  a  simjilement  pesanteur  et  difficulté  de 
la  digestion. 

Le  vertige  stomacal  peut  trouver  une  cause  occasionnelle  dans  une 
excitation  sensorielle  ou  un  mouvement,  —  vue  dTm  treillage,  mouve¬ 
ment  brusque,  une  émotion,  l’odeur  de  la  fumée,  ringestion  d’un  simple 
verre  d’eau. 

Dans  le  vertige  stomacal  la  crise  n’est  jamais  foudroyante  d'emblée. 
11  n’y  a  pas  de  chute.  Toutefois  le  vertige  peut  acquérir  une  grande  inten¬ 
sité,  tout  comme  le  vertige  auriculaire,  et  produire  le  mouvement  gira¬ 
toire  intense,  rhallucination  du  gouffre,  la  titubation,  la  chute  et  la 
nécessité  de  rester  couché  pendant  l’accès.  Plus  que  les  autres  vertiges  il 
s’accompagne  de  nausées  et  de  vomissements.  On  l’observe  chez  les 
convalescents  de  fièvre  typhoïde  et  souvent  dans  la  dilatatioii  d'estomac. 
Il  ne  se  rencontre  guère  dans  le  cancer  ni  dans  l'ulcère. 

On  a  admis  tour  à  tour  les  rapports  du  vertige  stomacal  avec  l'anémie 
(Trousseau),  avec  la  neurasthénie  ou  un  trouble  auriculaire  (Bouveret). 
Chez  les  faux  gastropathes  qui  sont  légion,  le  vertige  stomacal  est  uni¬ 
quement  d’ordre  neurasthénique. 

Certaines  idiosyncrasies,  telles  qiui  les  accès  de  vertiges  survenant  chez 
certains  sujets  à  la  suite  d’ingestion  d’œufs,  de  poissons,  glaces,  etc., 
paraissent  inexplicables.  Ici  encore  il  faut  faire  la  jiart  de  l’aulo-sug- 
gestion . 

Le  vertige  laryngé  (ictus  laryngé  de  Chai'cnt),  est  causé  jiar  une  affec¬ 
tion  préexistante  du  larynx  ;  ou  bien  vertige  et  trouble  laryngé  sont  deux 
effets  d’une  même  cause  relevant  d’une,  lésion  bulbaire.  Il  pont  appa¬ 
raître  à  toutes  les  périodes  du  tabes.  J/accès  est  précédé  d'une  sensa¬ 
tion  de  chatouillemenf  jténibleà  la  goi'ge,  vers  le  pharynx,  s'accompa- 
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pliant  de  Loux  sèche,  quinteuse  avec  sensation  de  sti‘an<i’ulation, 
dyspnée  (par  spasme  du  larynx),  cornage;  puis  apparaît  le  vertige, 
capable  de  produire  la  chute. 

Les  accidents  peuvent  se  bornei-  là.  Mais  il  peut  arrivei'  que  le  sujet 
perde  connaissance  (ictus  laryngé),  et  présente  même  parfois  des  convul¬ 
sions  épileptiformes  d’un  ou  de  deux  membres.  Et  ces  accidents  peuvent 
se  répéter  quinze  à  vingt  fois  par  jour.  Ce  sont  là,  du  reste,  des  faits  fort 
rares  et  dont  jusqu’ici  je  n’ai  jamais  observé  d’exemple.  Charcot  admet 
([Lie  l’irritation  du  nerf  laryngé  amène  le  vertige,  comme  le  fait  l’irri¬ 
tation  du  nerf  auditif  dans  la  maladie  de  Ménière.  (  Voy.  Sémiologie  des 
troubles  respiratoires.) 

V.  Vertige  vévropxthique.  —  C’est  le  vertige  de  Vhystérie,  de  la  neu¬ 
rasthénie,  de  V hypocondrie  et  des  névroses  àiiç-'S  traumatiques .  Au  cours 
de  l’hystérie,  le  vertige  peut  se  manifester,  soit  comme  accès  d’une  crise 
convulsive,  soit  comme  un  état  cérébral  dû  à  la  neurasthénie,  ou  bien 
il  se  manifeste  pendant  l’état  de  suggestion  hypnotique  (Hitzig). 

Les  illusions  du  vertige  neurasthénique  —  variété  de  vertige  très  fré¬ 
quente  —  sont  l’inclinaison  du  corps  ou  de  la  tête  d’un  côté,  le  mouve¬ 
ment  de  rotation,  la  chute  en  avant  ou  sur  le  côté,  la  titubation;  à  ces 
phénomènes  purement  subjectifs  correspondent  chez  certains  malades 
des  signes  objectifs  de  même  ordre;  mais  on  n’observe  pas,  comme  dans 
le  vertige  de  Ménière,  d’altérations  très  grandes  de  l’équilibration  ni  de 
chutes. 

Ce  vertige  survient  soit  à  la  suite  d’efforts  prolongés,  d’attitudes  cépha¬ 
liques  anormales,  de  mouvements  prolongés  de  la  tête,  etc.  Krafft-Ebing 
pense  que  le  vertige  des  neurasthéniques  est  dû  à  des  troubles  vaso¬ 
moteurs,  ceux-ci  provoquant  un  affaiblissement  de  pression  dans  le  laby¬ 
rinthe,  cette  opinion  est  combattue  par  Hitzig.  La  théorie  de  Binswanger 
manque  de  clarté  ;  cet  auteur  prétend  que  le  vertige  des  neurasthéniques 
est  une  sensation  paresthésique  provenant  d’irradiations  d’autres  sensa¬ 
tions,  soit  générales,  soit  visuelles.  Hitzig  essaye  d’interpréter  ces  accès 
de  vertiges  corticaux  en  les  comparant  à  des  phénomènes  analogues  qui 
se  manifestent  dans  l’hypocondrie  et  l’auto-suggcstion.  De  même  que 
dans  l’hypocondrie,  et  d’ailleurs  comme  dans  la  mélancolie,  la  manie,  ou 
la  paranoïa,  le  point  de  départ  du  vertige  se  trouve  dans  une  viciation 
d’une  de  nos  fonctions  psyclH<{ues  les  plus  essentielles,  c’est-à-dire  de 
la  sensation  de  soi-même.  A  l’état  normal,  elle  ne  fi*ancliit  pas  le  seuil 
de  la  conscience  ;  mais  sous  rinfliience  do  (juelques  processus  morbides, 
les  excitations  physiologiques  (|in  afiluent  vers  i’écoi*ce  céréhrale  et  dont 
elle  dépend  se  transforment  (m  états  de  conscience  patliologi(|ues.  Los 
illusions  de  l’hypocondriaque,  qui  ne  dilfèrent  de  celles  du  mélancolique 
ou  du  maniaque  que  par  leurs  rapports  avec  des  organes  précis  (‘I 
limités,  sont  très  comparaldes  aux  sensations  vertigineuses.  L’hy|)(Jcou- 
driaque  ci'oit  percevoir  d(“s  mouvements  apparents,  en  ce  sens  (put  les 
représentations  obscures  (pi’il  a  sui'  l’étal  de  (pu'hpies  |»arlies  d(‘  sou 
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appareil  locomoteur  appuient  sur  le  seuil  de  la  conscience,  et  plus 
rattention  se  porte  sur  elles,  plus  elles  s’éclairent  et  plus  large  est  leur 
place  dans  la  conscience  (Hitzig);  c’esl  ainsi  que  le  malade  se  croit  sou¬ 
levé  en  l’air  ou  incliné  en  bas  lorsqu’il  se  repose  sur  son  lit. 

Pour  ma  part,  je  considère  le  vertige  des  neurasthéniques  comme  une 
phobie  conséquence  d’auto-suggestion.  Le  sujet  ayant  eu  pour  une  raison 
quelconque  un  vertige,  s’auto-suggestionne  sur  son  état  et  l’état  phobique 
ramène  la  production  du  symptôme. 

Le  vertige  des  montagnes ,  le  vertige  des  hauteurs,  n’est  lui  aussi, 
qu’un  phénomène  d’auto-suggestion  :  l’enfant  ne  l’éprouve  pas,  parce 
qu’il  n’a  pas  conscience  du  danger  (Silvagni).  Ni  l’espace  libre,  ni  l’éloi¬ 
gnement  des  objets  n’influent  sur  sa  manifestation,  et  Tissandier  et 
Richet  ont  fait  remarquer  que  le  vertige  n’est  pas  éprouvé  au  cours  des 
ascensions  en  ballon.  Du  vertige  des  hauteurs,  il  faut  rapprocher  Vagorur 
phobie  :  Cette  crainte  des  espaces  (Westphal)  avec  angoisse,  faiblesse 
des  membres  inférieurs  qui  fléchissent,  faisant  redouter  au  malade  une 
chute  imminente  et  l’empêchant  d’avancer,  est  une  manifestation  pho¬ 
bique  fréquente  chez  les  névropathes  et  les  dégénéi'és. 

Lasègue  a  désigné  sous  le  nom  de  vertige  mental  une  angoisse  pré¬ 
cordiale,  subite,  consciente,  invincible,  s’accompagnant  d’une  sensation 
de  collapsus  et  de  défaillance  aux  jambes,  avec  brouillard  devant  les 
yeux,  pâleur  de  la  face;  angoisse  provoquée  par  la  vue  d’un  objet,  glace, 
épingle,  et  se  répétant  chaque  fois  dans  les  mêmes  conditions. 

En  résumé  le  vertige  névropathique  ou  mental  n’est  autre  chose  que 
la  concentration  de  l’attention  sur  un  groupe  de  sensations  de  mouve¬ 
ment  ou  de  locomotion,  qui  remplissent  bientôt  à  elles  seules  le  champ 
de  la  conscience,  et  le  vertige  névropathique  ainsi  (‘onsidéré  se  confond 
insensiblement  avec  la  phobie. 

YI.  Yertige  paralysant  ou  MALADIE  DE  Gerlier.  —  Gei  lier  a  décrit  en  1887, 
puis  en  18.99,  sous  le  nom  de  vertige  paralysant,  une  affection  se  mani¬ 
festant  sous  forme  d’épidémie  et  caractérisée  par  des  parésies  momenta¬ 
nées,  des  troubles  visuels  et  des  douleurs  vei  tébrales.  Elle  a  été  signalée 
aussi  au  Japon  où  elle  porte  le  nom  de  kubisagari  (Nakano,  Onodera, 
Miura). 

Les  troubles  de  la  vision  et  les  parésies  qui  constituent  les  deux  prin¬ 
cipaux  signes  de  cette  affection  apparaissent  sous  forme  d’accès.  Suivant 
que  les  troubles  delà  vision  existent  seuls  ou  se  combinent  à  des  parésies 
des  membres  supérieurs  ou  inférieurs,  Gerlier  distingue  trois  types  ; 

1“^''  Type.  —  Ptosis.  Type  de  rendormi  ; 

T  Type.  —  Ptosis  associé  à  la  parésie  des  e.vl(înseurs  de  la  tête.  Type 
du  recueillement 

Type.  —  Il  existe  en  outie  de  la  parésie  des  membres  inférieurs. 
Type  de  V aveugle  ivre. 

Le  ptosis  (vertige  ptosique  de  David)  est  plus  prononcé  d’un  côté  et 
plus  souvent  à  gauche;  il  est  précédé  ])ar  du  cligiieuieiil,  de  l’éléva- 
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lion  des  sourcils,  du  IVoril  :  c’est  le  syiuplôine  qui  disparait  le  plus  len¬ 
tement. 

Les  muscles  extenseurs  de  la  nuque  sont  incgak'inent  ])ris,  ceux:  du 
côté  gauche  étant  plus  alt'aiblis,  la  tête  salue  à  droite,  l.a  paralysie  des  meni  • 
lires  supérieurs  est  variable  suivant  la  profession  de  l  individu,  elle  a  un 
caractère  fonctionnel,  elle  est  déterminée  par  tel  on  tel  acte,  fréquemment 
répété,  tel  que  celui  de  traire,  de  faucher,  de'bèchei-,  de  frotter,  de 
marcher,  de  manger;  la  plus  fréquente,  la  paralysie  du  trayeur,  est  la 
conséquence  d’une  paralysie  des  extenseurs.  On  est  moins  tixé  sur  ceux 
des  muscles  des  membres  inférieurs  qui  sont  les  plus  atteints  :  ce  seraient 
les  gastroenémiens  (Gerlier).  Enfin,  après  celle  des  membres  supérieurs 
et  inférieurs,  la  parésie  des  abaisseurs  de  la  mâchoire  est  la  plus  fréquente. 
Moins  souvent  on  observe  la  paralysie  de  la  langue,  des  lèvres  et  des 
joues,  la  paralysie  de  la  déglutition,  la  discordance  de  la  voix,  l’inconti¬ 
nence  d'urine. 

Les  troubles  visuels  qui  accompagnent  l’accès  ont  fait  donner  à  cette 
affection  le  nom  de  vertige  ;  celui-ci  n’a  pas  d’habitude  les  caractères  du 
vertige  giratoire;  il  s’agit  généralement  d’obnubilation,  de  diplopie,  de 
photopsie,  de  photophobie,  associées  parfois  à  des  troubles  de  l’équilibre. 
Il  répond  assez  bien  à  la  variété  tenebricosa  :  il  ne  s’accompagne  ni  d(' 
phénomènes  psychiques  (appréhension),  ni  dé  plaintes,  ni  de  nausées;  le 
nom  de  tourniquet,  qui  lui  a  été  donné  dans  certaines  localités,  s'adresse 
donc  principalement  aux  symptômes  objectifs  (inclinaison  de  la  tête, 
troubles  de  l’équilibre,  etc.). 

Les  douleurs  spinales  (faux  torticolis,  faux  lumbago)  et  les  névralgies 
(douleurs  frontales,  névralgies  sus-orbi  laires),  les  sensations  périphériques 
(tension  des  épaules,  constrictions  de  l’avant-bras  et  des  poignets) 
rentrent  dans  le  cadre  de  cette  affection. 

La  durée  des  accès  est  de  une  à  dix  minutes  ;  ils  se  reproduisent  par 
série  d’une  durée  de  deux  à  trois  heures.  Dans  les  cas  légers,  tous  les 
symptômes  disparaissent  entre  les  accès.  Pendant  cette  période  il  exish'- 
rait  une  fatigue  plus  rapide  des  muscles  au  courant  faradique  (Mim  a)  el 
les  réflexes  tendineux  sont  exagérés.  Dans  les  cas  plus  graves  les  symp¬ 
tômes  ne  rétrocèdent  pas  complètement. 

Gerlier  signale  comme  causes  efficientes  de  l’accès  :  le  mouvement,  la 
position  baissée.  Les  fatigues,  les  excès,  les  émotions,  les  sensations 
exagérées  sont  des  causes  favorisantes  ;  les  ac'Ciès  sont  plus  fréquents  le 
jour.  La  femme  est  moins  fréquemment  atteinte. 

Le  début  du  vertige  pai'alysant  est  Lrusque;  l’évolution  irj-égulière. 
entrecoupée  d'améliorations  et  de  récidives  ;  la  durée  varie  de  un  :i  (*iuq 
mois.  La  maladie  est  plus  fréquente  pendant  les  grandes  chaleuis.  Lien 
que  les  bergers  qui  couchent  à  l’étable  soicid  i)ris  aussi  l’iiivau'. 

La  nature  dt‘  cette  singulière  alfeclioii  u’c'st  pas  encore  complèlemeni 
élucidée  :  sa  limitation  à  certains  pays  (quelques  cantons  du  Jura  el  le 
Japon),  les  épidémies  de  maison,  la  eoutagion  d’étable  à  étable,  lendenl 
uéamuuins  à  la  classer  parmi  l(>s  maladies  iub'clieuscs.  On  a  remarqué 
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que  les  conditions  atmosphériques  favorables  k  l’éclosion  des  miicédinées 
sont  indispensables  à  l’éclosion  du  germe  })athogène,  et  on  en  a  tiré  des 
analogies  entre  la  fièvre  jaune  et  le  vertige  paralysant,  affections  qui 
auraient  l’une  et  l’autre  besoin  d’un  cryptogame  pour  se  développer  (Ger- 
lier).  Certaines  substances  telles  que  l’alcool,  l’absinthe,  le  vin  de  millet, 
le  mochi  ont  été  incriminées,  mais  ce  ne  sont  là  sans  doute  que  des  causes 
favorisantes.  Quelques  animaux  domestiques,  tels  que  le  chat,  présentent 
des  symptômes  très  analogues  k  ceux  qui  caractérisent  cette  affection  et 
cela  dans  les  mêmes  contrées  que  celles  oii  l’homme  en  est  atteint. 


IV.  —  CONTRACTIONS  MUSCULAIRES  PATHOLOGIQUES 

A.  Tremblements. 

Les  tremblements  sont  caractérisés  par  des  oscillations  rythmiques, 
involontaires,  que  décrit  tout  ou  partie  du  corps  autour  de  sa  position 
d’équilibre. 

Les  causes  des  tremblements  sont  extrêmement  multiples.  On  peut  les 
observer  dans  un  nombre  considérable  de  faits  disparates  et  sans  aucun 
lien  apparent  entre  eux. 

Le  tremblement  peut  être  pour  ainsi  dire  physiologique.  Le  froid 
brusque  produit  chez  tous  les  individus  un  frisson  qui  n’est  qu’une 
variété  de  tremblement  ;  de  même  la  fièvre.  Chez  d’autres,  le  tremblement 
indique  un  état  (V excitabilité  exagérée,  transitoire  ou  permanent,  du 
système  nerveux  :  tels  le  tremblement  émotif,  le  tremblement  des  névro¬ 
pathes. 

La  plupart  des  intoxications  peuvent  s’accompagner  de  tremblement— 
tremblement  toxique.  C’est  ainsi  que  le  tremblement  a  été  observé,  chez 
las  alcooliques,  les  saturnins,  dans  les  empoisonnements  par  le  mer¬ 
cure,  V arsenic,  Vopium,  le  sulfure  de  carbone,  le  café,  le  thé,  V absinthe, 
[c.  tabac,  le  camphre,  la  belladone,  les  champignons ,  le  haschich,  V ergot 
de  seigle  et  dans  la  pellagre.  Par  elles-mêmes  ces  substances,  longtemps 
absorbées,  entraînent  le  tremblement  ;  mais  elles  agissent  encore  mieux 
chez  les  sujets  à  tempérament  nerveux  particulièrement  vulnérable. 

Dans  certaines  maladies  organiques  du  système  nerveux,  le  tremblement 
constitue  un  symptôme  de  premier  ordre  :  telles  la  sclérose  en  plaques, 
la  paralysie  générale.  Mais  il  peut  se  montrer  au  cours  de  beaucoup 
d’autres  affections  de  l’axe  cérébro-spinal  :  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique,  atrophie  musculaire  progres.sive,  tabes,  hémiplégie . 

La  plupart  des  névroses  comptent  le  tremblement  parmi  leurs  sym¬ 
ptômes.  Dans  la  paralysie  agitante,  dans  la  maladie  de  Ikisedow,  son 
importance  est  bien  connue;  V hystérie  simule  toutes  les  variétés  de 
tremblements;  il  est  également  assez  fréquent  dans  la  neurasthénie-,  on 
peut  aussi  l’observer  chez  tes  épileptiques.  La  faiblesse  congénitale  ou 
acquise  du  système  nerveux  peut  se  traduire  par  un  tremblement  que 


TROUBLES  DE  LA  MOTILITÉ. 


465 


l’on  observe  chez  les  dégénérés,  dans  le  tremblement  dit  sénile,  dans  le 
tremblement  essentiel  héréditaire. 

Enfin,  notons  que  l’on  a  vu  le  tremblement  apparaître  à  la  suite  de 
maladies  infectieuses  :  typhus,  lièvre  typhoïde,  variole,  érysipèle. 

En  somme,  le  tremblement  est  un  symptôme  que  l’on  peut  rencontrer 
dans  un  grand  nombre  de  circonstances.  Si  parfois  son  intérêt  est  peu 
considérable,  d’autres  fois  il  occupe  dans  la  symptomatologie  une  impor¬ 
tance  de  tout  premier  ordre  et  presque  pathognomonique  ;  quelquefois 
enfin,  il  peut  constituer  à  lui  seul  toute  cette  symptomatologie. 

Donner  une  description  unique  et  complète  du  tremblement  est  encore 
impossible  actuellement;  ce  qui  s’applique  à  l’une  de  ses  variétés  ne 
saurait  appartenir  à  l’autre.  Les  seuls  caractères  constants  des  tremble¬ 
ments  sont  leur  rythme  et  le  peu  d’influence  exercé  sur  eux  par  la  volonté. 
Les  tremblements  sont  des  mouvements  involontaires,  ils  se  produisent 
malgré  le  malade,  mais  non  pas  à  son  insu  ;  la  volonté  peut  parfois  les 
atténuer,  ou  même  les  exagérer,  mais  souvent  aussi  elle  est  sans  action 
sur  eux.  Les  tremblements  enfin  sont  décomposables  par  les  méthodes 
graphiques  en  une  série  d’oscillations,  égales  ou  inégales  entre  elles, 
mais  symétriques  autour  de  leur  axe. 

Parfois  le  tremblement  est  très  marqué  ;  d’emblée  il  attire  et  retient 
l’attention,  et  c’est  contre  lui  que  le  malade  vient  demander  remède; 
d’autres  fois  il  est  peu  apparent  ou  n’existe  que  dans  certaines  condi¬ 
tions,  il  demande  alors  à  être  cherché  avec  soin  et  au  besoin  provoqué. 

Le  siège  du  tremblement  est  très  variable.  Parfois  il  est  généralisé, 
occupe  le  corps  entier,  tête  et  extrémités’;  d’autres  fois  il  frappe  plus 
particulièrement  la  tête,  ou  ne  se  montre  que  sur  les  membres.  Ici 
encore  il  faut  distinguer,  suivant  que  le  tremblement  est  plus  accentué 
à  la  racine  du  membre  ou  à  sa  périphérie.  Le  tremblement  peut  affecter 
les  quatre  membres,  les  deux  membres  supérieurs  ou  inférieurs,  les  deux 
membres  du  même  côté,  ou  un  seul  membre. 

Suivant  son  siège  le  tremblement  peut  entraîner  des  symptômes  varia¬ 
bles  selon  chaque  cas.  A.  la  tête  il  imprime  une  série  d’oscillations  verti¬ 
cales  (tremblement  affirmatif)  ou  horizontales  (tremblement  négatif)  ; 
le  malade  a  la  tête  branlante  et  semble  dire  sans  cesse  oui  ou  non.  Le 
tremblement  des  lèvres  et  de  la  langue  rend  la  parole  entrecoupée,  che¬ 
vrotante,  bégayée.  Debout,  le  sujet  atteint  de  tremblement  généralisé  est 
agité  de  secousses  qui  rendent  l’équilibre  difficile,  parfois  même  impos¬ 
sible.  La  marche  est  irrégulière,  sautillante,  précipitée,  parfois  impossible. 

L’intensité  des  oscillations  est  infiniment  variable,  depuis  le  tremble¬ 
ment  peu  accusé  des  alcooliques,  à  peine  perçu  parfois  des  malades, 
jusqu’au  tremblement  si  gênant  de  la  sclérose  en  plaques  ou  de  la  para¬ 
lysie  agitante.  Certains  tremblements  se  caractéiisent  par  des  oscillations 
de  peu  d’amplitude,  toujours  égales  entre  elles  (paralysie  agitante,  mala¬ 
die  de  Basedow)  ;  d’autres  fois,  les  oscillations  varient  d’intensité  suivant 
certaines  conditions  (sclérose  en  plaques).  L’amplitude  des  oscillations 
DEjEnixK.  —  Sémiologie.  '-50 
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est  donc  extrêmement  variable.  Certaines  oscillations  sont  très  petites, 
s’écartant  à  peine  de  la  position  fixe  ;  d’autres  au  contraire  sont  carac¬ 
térisées  par  des  mouvements  de  grande  étendue,  de  10,  15  centimètres 
et  môme  davantage.  L’amplitude  des  mouvements  n’a  d’ailleurs  aucune 
relation  avec  leur  rapidité. 

Le  rythme  présente  une  grande  variabililé.  Certains  tremblements  sont 
lents  (4  à  5  oscillations  par  seconde)  ;  d’autres  sont  rapides  (8  à  9  oscilla¬ 
tions  par  seconde)  ;  entre  ces  types  extrêmes  on  peut  observer  tous  les 
intermédiaires.  Cette  rapidité  du  tremblement  peut  d’ailleurs  être  modi¬ 
fiée  dans  certaines  conditions. 

Le  tremblement  peut  encore  être  accidentel  et  passager,  ou  continu  et 
habituel.  Parfois  il  se  montre  spontanément  et  dans  trois  circonstances 
ditlêrentes  :  soit  au  repos,  soit  au  moment  des  mouvements  volontaires, 
soit  dans  le  maintien  d’une  attitude  fixe. 

Les  mouvements  volontaires  ont  une  action  très  variable  sur  les  trem¬ 
blements.  Dans  certaines  affections,  le  tremblement  n’existe  qu’au  repos; 
d’autres  fois,  pendant  les  mouvements  volontaires  le  tremblement  s’at¬ 
ténue  ou  disparaît  pendant  quelques  instants,  pour  reprendre  ensuite 
(paralysie  agitante).  Le  malade  atteint  de  sclérose  en  plaques  ne  tremble 
pas  au  repos;  à  peine  veut-il  faire  un  mouvement  que  le  tremblement 
apparait,  et  va  en  augmentant  d’amplitude  à  mesure  que  le  mouvement 
s’achève;  c’est  le  tremblement  dit  intentionnel.  Dans  d’autres  cas,  chez 
l’alcoolique,  par  exemple,  le  tremblement  se  manifeste  lorsque  l’on  fait 
prendre  et  garder  au  malade  une  attitude  fixe,  maintenir  par  exemple, 
les  mains  étendues  en  avant  du  corps.  On  peut  encore  provoquer  un 
tremblement  rythmé  d’une  nature  spéciale,  en  opposant  une  résistance 
à  un  mouvement  donné.  Le  type  de  ce  tremblement  est  le  clonus  du  pied 
ou  tremblement  épileptoïde,  beaucoup  plus  rarement  observé  à  la  main. 
(Voy.  Reflexes  tendineux.)  Les  mouvements  volontaires  peuvent  donc  : 
ou  diminuer  le  tremblement,  ou  fexagérer  progressivement,  ou  l’ame¬ 
ner  à  un  certain  degré  qu’il  ne  dépasse  pas. 

Une  émotion  vive  exagère  d’ordinaire  le  tremblement  ;  le  froid  intense, 
une  fatigue  peuvent  aussi  agir  sur  lui.  Enfin  —  et  ceci  est  commun 
à  toutes  ses  variétés  —  le  tremblement  spontané,  partant  indépendant 
des  mouvements  volontaires,  disparaît  toujours  pendant  le  sommeil. 

Le  meilleur  moyen  d’étudier  un  tremblement  est  évidemment  la 
méthode  graphique;  plusieurs  appareils  ont  été  préconisés  dans  ce  but. 
Grâce  à  cette  méthode  on  peut  décomposer  chaque  tremblement  en  ses 
éléments  constituants.  Elle  permet  aussi  de  voir  que  pour  la  majeure 
partie  des  tremblements,  le  graphique  n’est  pas  absolument  régulier,  et 
toujours  identique  à  lui- môme.  Le  plus  souvent,  au  milieu  du  tracé,  on 
voit  une  oscillation  plus  ample,  plus  brusque,  sorte  de  décharge  qui 
tranche  sur  la  ligne  générale  du  tracé. 

Diagnostic  et  valeur  sémiologique.  —  Ueconnaître  un  trem¬ 
blement  est  d’ordinaire  facile.  S’il  n’est  pas  manifestement  apparent, 


TROUBLES  DE  LA  MOTILITÉ. 


467 


certaines  manœuvres,  sur  lesquelles  je  reviendrai  plus  loin,  permettront 
de  le  mettre  en  lumière. 

Le  tremblement  se  distingue  des  autres  mouvements  involontaires  par 
son  caractère  rythmique,  et  par  l’oscillation  autour  du  point  d’équilibre. 
Ces  deux  caractères  le  différencient  des  mouvements  irréguliers  de  la 
chorée,  des  myoclonies,  tics,  de  Vataxie. 

Le  moment  n’est  pas  encore  venu  de  tenter  actuellement  une  classili- 
cation  complète  et  permettant  de  réunir  tous  les  cas  de  tremblement. 
Certaines  maladies  présentent  bien  un  tremblement  assez  spécial,  assez 
caractéristique,  pour  entrer  en  ligne  de  compte  dans  la  symptomatologie 
d’une  affection  (paralysie  agitante,  sclérose  en  plaques).  Mais  tous  ces 
tremblements  peuvent  être  simulés,  à  s’y  méprendre,  par  l’hystérie. 

Aussi  les  classifications  des  auteurs  ont-elles  été  extrêmement  variables 
suivant  la  base  choisie.  Charcot  divisa  d’abord  les  tremblements,  sui¬ 
vant  la  rapidité  des  oscillations,  en  trois  groupes  : 

1®  Tremblement  à  oscillations  lentes,  quatre  à  cinq  par  seconde  en 
moyenne  (sclérose  en  plaques,  tremblement  sénile)  ; 

2“  Tremblement  à  oscillations  moyennes,  cinq  à  sept  par  seconde 
(tremblement  de  la  maladie  de  Parkinson)  ; 

o"  Tremblement  à  oscillations  rapides,  huit  à  neuf  par  seconde 
(tremblement  alcoolique,  tremblement  mercuriel,  tremblement  de  la 
paralysie  générale,  tremblement  de  la  maladie  de  Basedow).  Plus  tard, 
Charcot  fit  intervenir  l’influence  des  mouvements  volontaires  et  sépara  les 
tremblements  existant  au  repos  des  tremblements  ne  se  montrant  qu’à 
l’occasion  des  mouvements  volontaires.  Mais  certaines  variétés,  tremble¬ 
ment  héréditaire,  tremblement  hystérique,  ne  rentrent  dans  aucune  de  ces 
catégories;  aussi  certains  auteurs  ont-ils  divisé  les  tremblements  d’après 
leur  cause  :  tremblement  ischémique,  tremblement  dans  les  maladies 
organiques  du  système  nerveux,  tremblement  dans  les  névroses,  tremble¬ 
ments  toxiques,  tremblements  réflexes.  Mais  certaines  causes  (mercure) 
peuvent  agir,  non  comme  toxiques,  mais  en  révélant  une  hystérie  latente 
ou  ancienne,  et  le  tremblement,  toxique  en  apparence,  est  en  réalité 
névrosique. 

Dans  une  même  maladie  le  tremblement  n’est  pas  toujours  identique 
à  lui-même.  Très  souvent  il  est  polymorphe,  varie  du  simple  au  double 
comme  rythme  (paralysie  générale),  existe  ou  non  au  repos  (tremblement 
sénile,  héréditaire,  paralysie  agitante  dans  certains  cas).  Plusieurs  mala¬ 
dies  peuvent  présenter  un  tremblement  identique  :  tels  le  tremblement 
vibratoire  de  la  maladie  de  Basedow,  de  la  neurasthénie,  de  l’émoti¬ 
vité,  de  l’alcoolisme,  etc.  Enfin  il  existe  entre  tous  les  types  artificielle¬ 
ment  créésdes  formes  de  transitionqui  rendent  toute  classification  impos¬ 
sible. 

Vouloir  établir  une  classification  précise  et  logique  des  diverses  varié¬ 
tés  de  tremblement  n’est  pas,  je  le  répète,  ])ossibl('-  actuellement;  aiicum; 
classification  ne  peut  comprendre  logiquement  tous  les  cas.  Aussi  n’es¬ 
saierai-je  pas  de  recommencer  celle  essai.  Dans  ma  description  je  serai 
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guidé  par  l’idée  générale  suivante  :  Quelle  que  soit  la  physiologie  patholo¬ 
gique  du  tremblement,  tout  le  monde  est  d’aceord  pour  reconnaître  que 
le  tremblement  est  l’indice  d’un  trouble  de  la  tonicité  de  l’appareil  neuro- 
musculaire.  Ce  trouble  de  tonicité  peut  se  montrer  chez  tous  les  indi¬ 
vidus,  à  la  suite  de  certaines  circonstances,  froid,  émotion,  convales¬ 
cence  des  maladies  infectieuses.  Le  tremblement,  qui  apparaît  alors,  est 
purement  p%sio/opi^Me;  il  n’a  aucune  valeur  pronostique  et  disparaîtra 
spontanément  avec  sa  cause  même.  Mais  la  débilité  du  système  nerveux 
peut  être  congénitale  ;  elle  relève  des  ascendants  et  de  la  souche  même  du 
malade  :  de  là  les  tremblements  des  névropathes,  des  dégénérés,  le  trem¬ 
blement  héréditaire  et  le  tremblement  sénile.  Les  maladies  mentales  ter¬ 
minent  naturellement  cette  série  de  faits.  La  paralysie  générale  est  de 
transition  avec  les  maladies  organiques  du  système  nerveux  :  atrophie 
cérébrale,  sclérose  en  plaques,  maladie  de  Friedreich,  tremblement 
post-hémiplégique,  tremblement  épileptoïde.  A  côté  de  ces  affections 
organiques,  les  intoxications  peuvent  modifier  la  tonicité  du  système 
neuro- musculaire,  momentanément  ou  définitivement  suivant  l’intensité 
et  la  persistance  de  la  cause  vulnérante.  Rien  d’étonnant  à  trouver  le 
tremblement  chez  \e?>  alcooliques,  les  saturnins,  les  mercuriels.  Sou¬ 
vent  d’ailleurs  ces  toxiques  n’agissent  qu’en  réveillant  chez  un  prédis¬ 
posé  une  tare  névropathique  latente  ;  mais  par  eux-mêmes  et  sans  état 
névropathique  intermédiaire,  par  leur  seule  action  débilitante  sur  le 
système  neuro-musculaire,  ces  toxiques  suffisent  dans  certains  cas  à  pro¬ 
voquer  le  tremblement.  Tel  est  l’ordre  que  je  suivrai  dans  l’étude  sémio¬ 
logique  des  tremblements. 

La  pathogénie  du  tremblement  est  encore  complètement  inconnue. 
La  théorie  musculaire  de  Spring  est  aujourd’hui  complètement  aban¬ 
donnée.  La  distinction  des  oscillations  myopathiques  des  oscillations 
ischémiques  est  inadmissible.  Actuellement  tout  le  monde  est  d’accord 
pour  reconnaître  que  le  tremblement  est  un  phénomène  d’ordre  nerveux. 
Mais  on  est  loin  de  s’entendre  sur  la  nature  et  partant  sur  les  causes  de 
ce  phénomène. 

Romberg  admettait  des  impulsions  inégales  et  constamment  interrom¬ 
pues.  D’autres  auteurs  ont  considéré  le  tremblement  comme  une  succes¬ 
sion  rapide  de  petites  contractions  involontaires  des  muscles  antagonistes. 
Valentin  y  voit  un  phénomène  d’ordre  paralytique. 

Debove  et  Boudet  ont  cherché  à  démontrer  que  le  tremblement  spon¬ 
tané  indique  un  état  de  contracture  prédominante  du  muscle  ou  du  groupe 
musculaire  antagoniste;  ce  muscle  en  contracture  est  mis  en  mouvement 
par  une  contraction  volontaire  et  ses  oscillations  provoquent  dans  le 
muscle  antagoniste  des  contractions  rythmiques  qui  constituent  le  trem¬ 
blement. 

Fernet  a  fait  remarquer  que  le  tremfdement  n’était  souvent  en  somme 
qu’une  contraction  musculaire  décomposée  en  ses  éléments  constituants. 
Cette  remarque  me  paraît  très  justifiée;  misait,  en  effet,  que  la  con¬ 
traction  d’un  muscle  est  le  résultat  d’une  série  d’incitations  succès- 
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sives  parties  des  centres  médullaires;  le  nombre  des  excitations  néces¬ 
saires  pour  produire  ce  tétanos  physiologique  est  chez,  l’homme,  un  peu 
supérieur  à  30  par  seconde.  Si  les  excitations  n’atteignent  pas  ce  chitïre, 
ori  comprend  qu'il  ne  se  produise  plus  une  contraction  permanente  du 
muscle,  mais  une  série  de  secousses  successives  d’autant  plus  distinctes 
qu’elles  sont  plus  espacées  ;  c’est  alors  un  tremblement.  Suivant  cette 
conception,  le  tremblement  serait  ainsi,  suivant  les  cas,  une  contracture 
ébauchée  ou  une  contraction  musculaire  incomplète. 

Sémiologie  des  tremblements.  —  1“  Tremblement  physio¬ 
logique.  —  Ce  tremblement  est  l’indice  d’une  modification  brusque  et 
passagère  dans  la  tonicité  de  l’appareil  neuro-musculaire.  C’est  par 
exemple,  ce  qui  se  produit  après  un  exercice  musculaire  violent  ou  lors¬ 
qu’on  veut  conserver  assez  longtemps  une  attitude  fatiguante;  c’est  le 
tremblement  de  fatigue.  11  se  produit  encore  sous  l’influence  .d’une  émo¬ 
tion,  d’une  sensation  de  froid  brusque;  il  est  alors  généralisé  à  tout  le 
corps,  les  dents  claquent,  les  membres  tremblent.  Sa  durée  est  variable. 
La  volonté  peut  parfois  exercer  sur  lui  une  action  suspensive,  souvent 
aussi  elle  l’exagère.  Le  tremblement  s’accompagne  d’ordinaire  de 

troubles  vaso-moteurs,  rougeur  de  la  face  ou  pâleur,  sensation  de  froid 
aux  extrémités,  qui  indiquent  son  origine  nerveuse.  La  fièvre  s’annonce 
p^run  frisson  généralisé,  avec  sensation  de  froid  intense,  claquement  des 
dents,  tremblement  de  tous  les  membres. 

Passager  ou  prolongé,  ces  tremblements  communs  à  tous  les  individus 
sont  des  tremblements  physiologiques.  Mais  ils  sont  plus  fréquents  chez 
les  individus  à  tempérament  nerveux,  les  névropathes,  les  enfants,  les 
femmes,  lès  vieillards,  les  débilités,  les  convalescents,  les  anémiques. 

2“  Tremblement  névropathique  héréditaire.  Névrose  trémulante. 
—  La  faiblesse  congénitale  du  système  neuro-musculaire  peut  se  tra¬ 
duire  par  un  tremblement  qui,  associé  ou  non  à  d’autres  symptômes 
psychiques  et  physiques,  indique  un  tare  héréditaire  et  constitue  un  véri¬ 
table  stigmate  de  la  dégénérescence.  Les  divers  types  de  ce  groupe  ont 
été  étudiés  d’abord  isolément,  sous  le  nom  de  :  tremblement  sénile,  trem¬ 
blement  essentiel  héréditaire,  tremblement  des  dégénérés,  tremblement 
névropathique. 

Ces  cadres  schématiques  et  artificiels  n’ont  aucune  raison  d’être  main¬ 
tenus.  Les  travaux  modernes  (Fernet,  Charcot,  Debove  et  Renault, 
Démangé,  Raymond,  lïamaide,  Achard,  etc.)  ont  montré  que  tous  ces 
types  ne  formaient  qu’un  seul  groupe  morbide,  la  névrose  trémulante, 
et  ne  se  dift'érenciaient  les  uns  des  autres  que  par  des  phénomènes  secon¬ 
daires  et  accessoires.  Cependant  il  ne  faudrait  pas  croire  que  le  tremble¬ 
ment  soit  ici  toujours  identique  à  lui-même;  comme  pour  toutes  les 
variétés  de  tremblements,  il  varie  dans  son  rythme,  son  intensité,  ses 
causes  provocatrices.  Le  seul  trait  commun  qui  le  caractérise  est  de  se 
montrer  chez  des  héréditaires  (directs  ou  indirects)  et  d’être  le  grand 
symptôme  prédominant  delà  tare  congénitale. 
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Ce  tremblement  se  montre  chez  les  dégénérés,  les  névropathes.  Viixîm 
on  retrouve  le  tremblement  chez  les  ascendants  (tremblement  essentiel 
héréditaire),  parfois  on  ne  retrouve  qu’une  hérédité  nerveuse  générale 
sans  tremblement.  11  faut  d’ailleurs  noter  que  dans  une  famille  de  trem- 
bleurs  tous  les  descendants  ne  sont  pas  frappés.  La  maladie  peut  sauter 
une  génération,  ne  frapper  dans  une  môme  génération  que  les  entants 
d’un  même  sexe,  et  respecter  ceux  de  l’autj-e.  Le  tremblement  apparaît 
dans  la  première  enfance,  parfois  dans  la  jeunesse,  ou  seulement  dans 
l’âge  avancé  (tremblement  sénile).  Assez  souvent  les  membres  d’une 
môme  famille  sont  frappés  au  môme  âge;  en  tout  cas  ce  tremblement 
n’est  pas  l’apanage  de  la  vieillesse  :  il  n’est  pas  davantage  un  tremble¬ 
ment  physiologique  :  la  plupart  des  vieillards  ne  tremblent  pas  et  la 
vieillesse  n’entraîne  pas  fatalement  avec  elle  le  tremblement  (Trousseau, 
Charcot).  Chez  les  trembleurs,  séniles  ounon,  la  grande  cause  est  l’héré¬ 
dité  névropathique  (tremblement  des  dégénérés). 

Les  caractères  cliniques  de  ce  tremblement  sont  très  variables  suivant 
les  cas.  Il  apparaît  progressivement;  d’abord  peu  accentué,  il  augmente 
d’intensité  avec  l’âge;  d’abord  intermittent,  il  devient  peu  à  peu  perma¬ 
nent.  Il  se  montre  aux  muscles  de  la  nuque  et  du  cou;  la  tête  exécute 
des  mouvements  verticaux  de  flexion  et  d’extension  i  tremblement  affir¬ 
matif)  ou  des  mouvements  horizontaux  de  latéralité  (tremblement  néga¬ 
tif)  ;  les  lèvres  semblent  marmotter  constamment;  si  le  maxillaire  infé¬ 
rieur  participe  au  tremblement  le  malade  semble  mâchonner;  les  mem¬ 
bres  supérieurs  se  prennent  ensuite  ;  les  membres  inférieurs  sont  rare¬ 
ment  envahis,  de  sorte  que  le  tremblement  généralisé  est  rare.  Ce  mode 
d’envahissement  se  montre  surtout  dans  le  tremblement  dit  sénile.  Le 
tremblement  héréditaire  de  l’enfance  débute  plutôt  par  les  membres 
supérieurs  en  respectant  la  tête,  mais  il  n’y  a  rien  d’absolu  à  cet  égard. 
Le  tremblement  héréditaire  juvénile  peut  débuter  par  la  tête,  montrant 
ainsi  son  identité  avec  le  type  sénile. 

Son  rythme  est  variable,  de  4  oscillations  à  la  seconde  (Raymond)  à  8 
et  9  (Debove  et  Renault).  Il  peut  donc  être  suivant  les  cas,  lent  ou  rapide  ; 
mais  le  plus  souvent  il  est  lent  chez  les  vieillards  (forme  sénile),  rapide 
chez  les  enfants  et  les  adultes  (tremblem.ent  névropathique  des  dégé¬ 
nérés). 

Il  cesse  dans  le  sommeil,  parfois  même  dans  le  repos  absolu  ;  dans  le 
repos  ordinaire  il  existe  ;  le  moindre  mouvement  le  fait  apparaître. 
L’effort,  la  fatigue  musculaire  et  mentale,  le  froid,  le  chaud,  les  émo¬ 
tions  l’exagèrent  plutôt  dans  son  amplitude  que  dans  le  nombre  de  ses 
oscillations.  Il  dure  d’ordinaire  toute  la  vie  ;  il  présente  parfois  des 
périodes  de  rémission,  mais  ne  disparaît  jamais  complètement  ;  il  [leul 
devenir  assez  intense  pour  empêcher  tout  travail  et  même  tout  actevolon- 
taire. 

5“  Tremblement  dans  les  névroses.  —  Les  névroses  constituent  un 
état  spécial  de  troubles  de  latoniciténcrveuse. Passagères  ou  permanentes, 
elles  dérivent  toutes  d’une  souche  névropathique  commune  qui  les  rap- 
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proche  du  groupe  précédent.  Dans  toutes,  soit  d’une  façon  permanente, 
soit  à  titre  transitoire,  tantôt  avec  des  caractères  spécifiques,  timtôtsans 
caractère  spécial,  le  tremblement  peut  apparaître.  Mais  ici  le  tremble¬ 
ment  n’est  plus  le  seul  symptôme  morbide,  le  seul  phénomène  de  la  dé¬ 
générescence  nerveuse,  le  tremblement  n’est  qu’un  phénomène  au  milieu 
d’un  complexns  symptomatique. 

Les  neurasthéniques  sont  assez  fréquemment  atteints  aux  membres  su¬ 
périeurs  d’un  tremblement  à  oscilbitions  brèves  et  très  rapides.  Le  trem- 
l3lement  se  montre  souvent  par  accès  à  la  suite  des  états  d’excitation  et  en 
particulier  d’émotions.  Il  se  localise  le  plus  souvent  à  la  tète,  au  cou,  aux 
mains;  dès  que  les  malades  sont  au  repos  le  tremblement  disparaît.  Ses 
oscillations  sont  petites,  rapides  (tremblement  vibratoire),  mais  irrégu¬ 
lières  quant  à  leur  amplitude.  D’autres  fois  on  observe  chez  les  neurasthé¬ 
niques  un  véritable  tremblement  intentionnel,  plutôt  lent  (5  à  7  oscil¬ 
lations  par  seconde),  s’exagérant  à  mesure  que  l’acte  volitionnel  s’ac¬ 
complit. 

Le  tremblement  hystérique  mérite  une  place  à  part.  Alors  que  les 
autres  affections  présentent  plus  volontiers  telle  ou  telle  forme  de  trem¬ 
blement,  le  tremblement  de  l’hystérie  est  essentiellement  polymorphe  -  il 
peut  simuler  tous  les  tremblements. 

Bien  que  vu  par  Lepois,  le  tremblement  a  été  rattaché  à  l’hystérie 
d’abord  par  Franck  et  par  Briquet.  Letulle  rapporta  à  l’hystérie  le  trem¬ 
blement  mercuriel,  et  Rendu  démontra  que  l’hystérie  peut  présenter  un 
tremblement  absolument  identique  à  celui  considéré  comme  pathogno¬ 
monique  de  la  sclérose  en  plaques.  —  Enfin  il  fut  étudié  par  Pitres, 
Cliarcot  et  Dutil. 

Le  tremblement  hystérique  est  assez  fréquent  pour  pouvoir  être  consi¬ 
déré  cornme  un  stigmate  de  l’hystérie,  il  apparaît  d’ordinaire  subitement, 
à  la  suite  d’un  choc  moral  ou  physique.  Généralisé  ou  partiel,  sa  durée 
est  très  variable.  Cliniquement,  le  tremblement  hystérique  se  présente 
sous  des  aspects  très  divers. 

Le  tremblement  vibratoire  est  à  oscillations  très  brèves  et  très  rapides 
(9  à  10  vibrations  par  seconde).  Il  peut  être  localisé  ou  généralisé.  Le 
plus  souvent  il  ne  se  montre  que  pendant  les  quelques  heures  qui  suivent 
une  attaque  convulsive;  mais  il  peut  être  permanent.  Le  sommeil  seul  le 
fait  disparaître;  il  existe  au  repos  et  s’exagère  par  le  mouvement  et  les 
émotions.  Ce  tremblement  rapide  ressemble  assez  exactement  à  celui  de 
la  maladie  de  Basedow  et  de  la  paralysie  générale. 

Le  tremblement  à  rythme  moyen  est  le  plus  fréquent;  il  présente  plu¬ 
sieurs  types  :  1“  Tremblement  intentionnel  type  Rendu  ;  Il  simule  le 
type  mercuriel  et  celui  de  la  sclérose  en  plaques.  Au  repos  absolu  il  dis¬ 
paraît  au  moins  par  instants  ;  il  s’exagère  par  le  mouvement,  et  l’ampli¬ 
tude  de  ses  oscillations  augmente  à  mesure  que  le  mouvement  s’exécute. 
Quand  le  malade  se  tient  debout,  s’il  veut  marcher  ou  même  s’il  reste  un 
certain  temps  assis,  tout  le  corps  est  agité  d’une  soi-te  de  trépidation.  Ce 
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tremblement  peut  être  généralisé  ;  le  plus  souvent  il  prédomine  soit  dans 
les  membres  inférieurs,  soit  d’un  côté  du  corps.  La  durée  en  est  extrême¬ 
ment  variable  ;  2°  Type  paraplégique,  qui  simule  la  trépidation  de  la 
paraplégie  spasmodique,  mais  les  réflexes  sont  normaux  et  le  redresse¬ 
ment  brusque  du  pied  arrête  le  tremblement;  5°  Type  intentionnel  pur, 
qui  simule  exactement  celui  de  la  sclérose  en  plaques  et  qui,  comme  lui, 
n’existe  jamais  au  repos. 

Le  troisième  groupe  de  tremblements  hystériques  comprend  les  trem¬ 
blements  lents,  simulant  la  paralysie  agitante.  Les  oscillations  sont  lentes, 
mais  amples.  Ce  tremblement  peut  être  généralisé  ou  localisé.  Mais  il  est 
tout  un  autre  groupe  de  tremblements  hystériques  qui  ne  sont  suscep¬ 
tibles  d’aucune  classification  :  ce  sont  les  tremblements  polymorphes, 
dans  lesquels  les  groupes  précédents  se  combinent  ou  se  succèdent  sans 
ordre;  parfois  mêine  ils  s’accompagnent  de  véritables  mouvements  cho- 
réi  formes. 

Chez  les  épileptiques,  l’épuisement  musculaire  qui  suit  les  grandes 
attaques,  se  traduit  assez  souvent  par  un  tremblement  qui  persiste 
quelque  temps  après  l’accès  (Féré).  En  outre,  chez  les  épileptiques  on 
peut  observer  des  attaques  de  tremblement  qui  se  présentent  sous  des 
aspects  assez  divers.  Le  tremblement  peut  faire  partie  d’une  attaque 
convulsive  ordinaire  dont  il  ne  constitue  qu’un  épisode;  il  peut  se 
exister  comme  seul  symptôme  convulsif  dans  un  paroxysme  avec  perte  de 
connaissance.  D’autres  fois,  au  lieu  de  faire  partie  d’une  décharge 
brusque  et  de  peu  de  durée,  il  se  présente  comme  phénomène  principal 
sans  perte  de  connaissance,  et  constitue  alors  des  attaques  de  longue 
durée  qui  peuvent  se  prolonger  des  heures  et  même  des  jours  entiers. 
Dansées  diverses  formes  d’attaques,  le  tremblement  peut  êlre  général 
ou  local  (Féré). 

4“  Tremblement  dans  la  maladie  de  Basedow.  —  Le  tremblement  est 
un  signe  presque  constant  de  la  maladie  de  Basedow.  Souvent  plus  sen¬ 
sible  au  palper  qu’à  la  vue,  son  intensité  est  variable.  Parfois  le  corps 
tout  entier  est  agité  d’une  trémulation  continuelle;  parfois  le  tremble¬ 
ment  a  besoin  d’être  recherché.  Môme  généralisé,  il  prédomine  aux 
extrémités;  cependant  les  doigts  ne  tremblent  pas  par  eux-mêmes,  mais 
participent  aux  mouvements  de  totalité  de  la  main.  Les  membres  infé- 
jîeurs  sont  agités  d’une  sorte  de  trépidation.  Rarement  les  muscles  de  la 
vie  organique  (muscles  respirateurs)  participent  au  tremblement.  Le 
tremblement  de  la  maladie  de  Basedow  est  constitué  par  une  série  d’os¬ 
cillations  rapides  et  brèves,  se  succédant  au  nomljre  de  8  à  9  par  seconde. 
Leur  amplitude  n’est  pas  rigoureusement  égale.  Le  tracé  montre  une  série 
des  groupes  d’oscillations.  Dans  chaque  groupe,  la  première  moitié  pré¬ 
sente  des  oscillations  d’amplitude  (‘roissante,  la  seconde  des  oscillations 
d’amplitude  décroissante.  Ce  tremblement  existe  pendant  le  repos;  les 
mouvements  volontaii'es,  le  maintien  de  la  main  dans  la  position  du  ser¬ 
ment  l'exagèrent  à  peine. 
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5«  Tremblement  dans  la  maladie  de  Parkinson.  —  Dans  la  paralysie 
agitante  (maladie  de  Parkinson),  le  tremblement  tient  une  des  premières 
places  de  la  symptomatologie.  Ce  tremblement  peut  apparaître  subi-, 
tement  après  un  traumatisme,  une  émotion,  mais  le  plus  souvent  il  se 
développe  peu  à  peu.  Les  oscillations  sont  de  peu  d’amplitude,  régulières, 
à  rvthme  lent  (4  à  7  par  seconde).  Il  est  très  manifeste  au  repos;  les  mou- 


Fig.  213  et  214.  —  -llaladie  de  Parkinson  datant  de  onze  an.s,  cliez  une  femme 
âgée  de  soixante-huit  ans  (Salpêtrière,  1909p 

vements  intentionnels  le  suspendent  pendant  quelques  instants,  de  même 
que  les  mouvements  passifs.  La  fatigue,  les  émotions  l’exagèrent.  Il  se 
montre  de  préférence  aux  membres  supérieurs,  surtout  ù  leur  extrémité, 
tantôt  de  môme  intensité  des  deux  côtés,  le  plus  souvent  prédominant 
d’un  côté.  D’abord  localisé,  il  se  généralise  progressivement.  Il  commence 
d’ordinaire  par  le  pouce  et  l’index,  pour  s’étendre  ensuite  aux  autres 
doigts.  A  la  main,  il  revêt  un  aspect  assez  caractéristiipie.  Les  doigts  sont 
en  extension,  ra|)piocbés  les  nus  des  autres;  les  premières  phalanges 
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sont  en  demi-flexion  sur  le  métacarpe  ;  le  pouce  par  sa  pulpe  s’appuie  contre 
l’extrémité  de  l’index  (fig.  215,  214  et  215).  Les  mouvements  des  doigts 
semblent  coordonnés  et  simulent  l’acte  de  rouler  une  bonlette,  d’émietter 


du  pain,  de  fder  de 
la  laine.  D’autres  fois 
les  deux  mains  exé¬ 
cutent  des  mouve¬ 
ments  rythmés  de 
flexion  et  d’extension 
assez  analogues  à 
l’acle  de  battre  du 
tambour.  Après  le 
membre  supérieur, 
le  membre  inférieur 
du  même  côté  est 
envahi  avant  le  mem¬ 
bre  supérieur  du  côté 
opposé.  Aux  mem¬ 
bres  inférieurs,  il 
existe  surtout  des 
mouvements  de 
flexion  et  d’extension 
du  pied  et  un  bat¬ 
tement  des  talons 
d’amplitude  très  li¬ 
mitée.  A  la  face,  en 
dehors  des  mouve¬ 
ments  transmis  — 


l'ig.  215.  —  .UtiUide  de  la  têle,  du  tronc  et  des  mains  dans  la  maladie  se.uls  admis  pai*  Char- 
dc  Caikinson.  —  Homme  de  cinquante-quatre  ans.  Début  de  l’affection 
à  l’àge  de  quarante-neuf  ans  (Bicêtre,  1892). 


cot  —  il  existe  ,  sou¬ 
vent  en  outre  une 
trémulation  autonome  des  lèvres  et  de  la  langue.  Ce  mouvement  de  lapin 
entraîne  souvent  des  troubles  de  la  parole  et  de  la  voix.  Tel  est  le  trem¬ 
blement  typique,  classique,  de  la  paralysie  agitante.  Enfin,  chez  un 
assez  grand  nombre  de  siqets,  on  observe  des  battements  ryllimés  des 
paupières,  lorsqu’on  leur  dit  de  tenir  les  yeux  fermés.  On  peut  observer 
aussi,  mais  la  chose  est  beaucoup  plus  rare,  une  trémulation  de  la 
mâchoire,  analogue  à  de  pelils  mouvements  de  mastication  très  rapides. 

J’ajouterai  enfin  que,  dans  les  formes  de  maladie  de  Parkinson  à  début 
unilatéral  (fig.  216),  le  li-emhlement  peut  pendant  un  temps  plus  ou 
moins  long  —  des  années  parfois  —  ne  siéger  que  dans  un  côté  du 
corps. 

6“  Tremblement  au  cours  des  affections  organiques  du  système 
nerveux.  —  Toutes  les  afléctions  du  système  nerveux  présentant  une 
altération  de  la  tonicité  neuro-musculaire  peuvent  entraîner  le  tremble¬ 
ment.  Je  l’étudierai  d’abord  dans  les  maladies  mentales. 
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A.  Maladies  mentales.  —  Le  tremblement  peut  se  monlrer  au  cours 
des  psychoses.  Paraut  a  observé  un  tremblement  spécial,  analogue  au 
tremblement  que  subit  une  masse  gélatineuse  lorsqu’on  l’effleure  légère¬ 
ment.  Ce  tremblement  se  montre¬ 
rait  chez  les  mélancoliques  acci¬ 
dentels  et  non  chez  les  mélanco¬ 
liques  héréditaires.  Son  pronostic 
serait  donc  favorable.  Charpentier 
a  appuyé  sur  sa  valeur  pronos¬ 
tique,  et  aurait  observé  ce  trem¬ 
blement  surtout  dans  les  mélan¬ 
colies  symptomatiques  d’affection 
gastrique.  Piégis  semble  l’admet¬ 
tre  dans  la  plupart  des  délires 
toxiques. 

Les  paralytiques  généraux  pré¬ 
sentent  habituellement  un  trem¬ 
blement  rapide,  généralisé,  mais 
prédominant  sur  la  langue,  les 
lèvres,  les  muscles  zygomatiques. 

Le  repos  absolu  le  fait  en  général 
disparaître;  il  s’exagère  par  le 
mouvement  volontaire  et  est  pro¬ 
portionnel  à  l’effort  développé. 

Cependant  il  se  manifeste  surtout 
lors  des  mouvements  fins  et 
délicats  qu’il  gêne  plus  ou 
moins.  Parfois,  il  peut  exister  au 
repos. 

A  côté  de  la  paralysie  générale, 
il  faut  placer  la  pellagre.  Les  pel-- 
lagreux  sont  souvent  atteints  à  la 
période  terminale  de  leur  affection 
d’une  sorte  de  démence  paralytique  ;  ils  présentent  alors  une  trému¬ 
lation  de  la  langue  et  des  lèvres,  analogue  à  celle  des  paralytiques 
généraux. 

B.  Lésions  cérébrales  et  médullaires .  —  La  trépidation  éjnleptoïde  est 
un  tremblement  provoqué;  elle  indique  un  état  spasmodique  très-accen¬ 
tué,  mais  ne  semlile  pas  liée  indissolublement  à  la  sclérose  descendante 
des  faisceaux  pyramidaux.  On  la  produit  en  relevant  brusquement  un 
segment  de  membre  et  en  maintenant  ce  segment  relevé,  d’où  tension 
brusque  et  maintenue  d’un  muscle  ou  groupe  musculaire.  On  la 
recherche  surtout  au  pied,  à  la  main  et  à  la  rotule.  (Voy.  Séiniologie  des 
réflexes  tendineux.  ) 

Les  hémiplégiques  peuvent  présenlei-,  soit  avant,  soit  après  l’attaque 
apoplectique,  un  tremblement  à  oscillations  irrégulières  qui  se  rapproche 


Fig.  216.  —  Maladie  do  Pai-kiiison  uniiaiéralo  gauclic 
datant  de  quatre  ans,  cliez  un  lioraïue  de  quarante- 
huit  ans.  Heiuarquer  la  ressemblance  avec  l’atti¬ 
tude  d’un  hémiplégique  contracturé  (Salpêtrière, 
1912). 
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beaucoup  des  mouvements  choréiques  et  ataxiques.  (Voy.  Hémiplégie.) 

Exceptionnellement  on  a  pu  voir  un  tremblement  intentionnel  dans  les 
tumeurs  du  cerveau  (Bail  et  Krishaber),  dans  les  tumeurs  du  pédoncule 
cérébral  (Mendel,  Charcot).  Dans  un  cas  de  tumeur  du  pédoncule,  Blocq 
et  Marinesco  ont  observé  un  tremblement  analogue  à  celui  de  la  para¬ 
lysie  agitante. 

Dans  le  syndrome  de  Weber,  paralysie  de  la  5'"  paire  d’un  côté  avec 
hémiplégie  du  côté  opposé  (voy.  p.  218),  Benedict  a  mentionné  l’exis¬ 
tence  dans  les  membres  du  coté  paralysé,  d’un  tremblement  présentant 
des  caractères  qui  tantôt  le  rapprochent  de  celui  de  la  maladie  de  Par¬ 
kinson,  tantôt  du  tremblement  plus  ou  moins  rythmé.  11  existe  à  l’état  de 
repos,  est  exagéré  par  les  mouvements  volontaires  et  disparaît  pendant  le 
sommeil.  Ce  tremblement  n’est  du  reste  pas  constant  dans  l’hémiplégie 
alterne  supérieure.  Lorsqu’il  accompagne  le  syndrome  de  Weber  il  est 
désigné  sous  le  nom  de  syndrome  de  Benedict  (Charcot). 

La  sclérose  en  plaques  offre  le  type  des  tremblements  intentionnels. 
Couché,  le  malade  ne  présente  aucun  tremblement;  assis  et  debout,  la 
tête  et  le  tronc  oscillent  d’avant  en  arrière.  Mais  le  tremblement  clas¬ 
sique  de  cette  affection  est  le  tremblement  intentionnel.  Parfois  précoce, 
plus  souvent  tardif,  il  ne  se  montre  que  dans  les  mouvements  un  peu 
étendus,  et  est  proportionnel  à  l’étendue  du  mouvement;  l’émotion  l’exa¬ 
gère.  Yeut-il  boire,  le  malade  saisit  brusquement  le  verre;  les  oscilla¬ 
tions,  d’abord  lentes  et  peu  étendues,  vont  en  augmentant  de  rapidité  et 
d’amplitude  et  peuvent  atteindre  jusqu’à  30  et  40  centimètres;  en  même 
temps  la  tête  et  le  tronc  oscillent  d’arrière  en  avant  à  la  rencontre  du 
verre.  Avant  que  celui-ci  n’arrive  à  la  bouche,  le  liquide  est  violemment 
projeté  dans  toutes  les  directions,  et  le  verre  vient  frapper  contre  les 
lèvres  ou  les  dents.  Ce  tremblement,  de  rapidité  moyenne  (o  à  7  oscilla- 
lations  par  seconde),  occupe  tous  les  muscles  du  corps,  mais  surtout  les 
membres  supérieurs  et  en  particulier  les  muscles  des  ceintures  scapu¬ 
laire  et  iliaque.  Il  est  du  reste  toujours  plus  accusé  aux  membres  supé¬ 
rieurs  qu’aux  inférieurs  et  c’est  le  membre  entier  qui  tremble  et  non  pas 
seulement  la  main  ou  les  doigts.  C’est  donc  surtout  un  tremblement 
de  la  racine  des  membres.  Parfois  unilatéral,  il  est  souvent  prédominant 
d'un  côté.  L’attention,  les  émotions  l’exagèrent. 

Malgré  son  intensité,  ce  tremblement  ne  modifie  en  lien  la  direction 
générale  du  mouvement.  Il  disparaît  quand  la  contracture  immobilise 
plus  ou  moins  les  différents  segments  des  membres,  disparition  qui 
résulte  de  la  difficulté  qu’éprouve  le  malade  —  du  fait  de  la  contracture 
—  à  exécuter  des  mouvements  volontaires. 

Dans  la  maladie  de  Friedreich,  les  mouvements  volontaires  s’accom- 
pagnênt  d’un  tremblement  spécial.  La  main  du  malade  hésite  avant  de 
saisir  l’objet  désiré;  elle  décrit  quelques  larges  oscillations  au-dessus  de 
lui,  plane  (Carre),  puis  tout  à  coup  tombe  sur  lui  —  comme  un  oiseau 
de  proie  (Charcot)  —  et  l’étreint  avec  une  exagération  évidenle.  Dans 
l’acte  de  porter  un  verre  à  la  bouche,  le  tremblement  est  assez  analogue 
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à  celui  de  la  sclérose  en  plaques;  mais  la  direction  générale  du  mouve¬ 
ment  est  moins  bien  conservée  et  sous  ce  rapport  le  tremblement  de  la 
maladie  de  Friedreich  se  rapproche  de  l’ataxie.  (Voy.  Dysmétrie.) 

Dans  un  certain  nombre  de  syndromes  cérébelleux,  on  a  décrit  un 
tremblement  unilatéral  ou  généralisé  (Babinski,  André  Thomas  et 
Jumentié,  Gordon  Holmes).  Ce  tremblement  cérébelleux  est  en  général  un 
tremblement  lent,  à  grandes  oscillations,  et  ne  se  produisant  qu’à  l’occa¬ 
sion  des  mouvements  volontaires  ou  du  maintien  d’une  attitude;  c’est 
un  tremblement  intentionnel  se  rapprochant  beaucoup  de  celui  de  la 
sclérose  en  plaques  et  relevant  de  la  dysmétrie.  (Voy.  Ataxie  cérébelleuse.  ) 
La  sclérose  latérale  amyotrophique  présente  parfois  un  tremblement 
intentionnel  des  mains  (Gombault).  On  peut  observer  aussi  dans  cette  affec¬ 
tion  une  trémulation  line  des  doigts  due  aux  contractions  fibrillaires.  Le 
même  fait  peut  se  rencontrer  aussi  dans  la  poliomyélite  chronique  et  dans 
la  syringomyélie. 

7“  Tremblement  dans  les  intoxications.  —  Les  intoxications  peuvent 
agir  sur  le  système  nerveux  de  deux  manières  différentes.  Ou  bien  l’agent 
toxique  va  altérer  directement  les  éléments  neuro-musculaires  et  le 
tremblement  en  est  la  conséquence;  ou  bien  l’intoxication  vient  réveiller 
un  état  névropathique  latent  et  le  tremblement  est,  à  proprement  parler, 
un  tremblement  névropathique  de  cause  toxique.  Il  faut  en  effet  une 
prédisposition  pour  être  atteint  de  tremblement  de  cause  toxique,  car 
les  alcooliques  qui  n’en  présentent  pas  sont  assez  nombreux. 

Le  tremblement  alcoolique  est  peu  marqué  au  repos  ;  pour  certains 
auteurs  (Lefiliatre)  il  ferait  même  défaut  dans  ces  conditions  ;  il  est  des 
plus  nets  dans  l’attitude  du  serment,  les  doigts  écartés.  Il  occupe  de  pré¬ 
férence  les  doigts  et  ces  derniers  sont  agités  d’un  tremblement  indivi¬ 
duel,  il  occupe  encore  la  langue,  les  muscles  de  la  face  (zigomatique, 
élévateur  de  l’aile  du  nez),  dont  les  fines  trémulations  quand  le  malade 
rit  ou  parlent  trahissent,  même  à  distance,  les  habitudes  alcooliques 
(Lancereaux) .  Il  est  surtout  accusé  le  matin,  à  jeun.  Menu,  d’amplitude 
moyenne,  il  présente  6  à  7  oscillations  par  seconde.  Ce  tremblement, 
qui  est  celui  de  l’alcoolisme  chronique,  doit  ête  distingué  de  celui  de 
l’alcoolisme  aigu  ou  subaigu.  Accompagné  en  général  de  délire  plus  ou 
moins  bruyant  et  d’agitation  générale,  le  tremblement  est  alors  beaucoup 
plus  intense,  tous  les  muscles  sont  animés  de  mouvements  violents, 
d’apparence  choréique  ou  sclérosique,  véritables  décharges  musculaires 
d’amplitude  très  inégale. 

L’alcool  n’est  pas  le  seul  toxique  qui  puisse  produire  le  tremblement. 
Le  mercure  en  est  une  des  causes  les  plus  fréquentes,  qu’il  agisse  par 
l’intermédiaire  d’un  état  névropathique  ou  directement.  Il  est  de  rythme 
moyen;  il  existe  au  repos,  sauf  peut-être  dans  le  repos  absolu.  Le  mouve¬ 
ment  l’exagère  et  cela  d’autant  plus  que  la  main  approche  du  but,  au 
point  parfois  de  faire  manquer  ce  dernier.  La  fatigue  et  l’émotion  aug¬ 
mentent  son  intensité.  11  s’annonce  par  des  secousses  des  muscles  de 
la  face,  des  lèvres,  envahit  successivement  et  en  descendant,  la  face,  la 
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langue,  les  muscles  des  membres  supéideurs  et  ceux  des  membres  infé¬ 
rieurs.  L’amplitude  de  scs  oscillations  est  moindre  que  dans  la  sclérose 
en  plaques  :  il  est  aussi  moins  régulier.  Parfois  il  rappelle  les  mouve¬ 
ments  de  la  chorée  de  Sydenham;  c’est  donc  un  tremblement  atypique 
(Letulle). 

Jonel  considère  le  tremblement  comme  un  des  symptômes  du  morphi¬ 
nisme  chronique.  «  11  semble  résulter  d’un  mouvement  de  torsion  du 
membre  lui-même,  tenant  à  la  contraction  alternative  et  continue  des 
supinateurs  et  des  pronateurs.  Les  oscillations  se  font  par  poussées  de 
cinq  à  six;  leur  nmplilude  est  variable;  mais  les  intervalles  qui  les  sépa¬ 
rent  sont  parfaitement  égaux.  Chaque  oscillation  est  régulière  et  se  com¬ 
pose  d’une  ligne  ascendante  et  d’une  ligne  descendante  formant  un  angle 
très  aigu  sans  plateau.  »  Ce  tremblement  se  montre  surtout  quand  le 
besoin  de  la  morphine  se  fait  sentir,  partant  comme  signe  de  début  de 
l’abstinence  (Charcot).  11  est  d’ailleurs  inconstant.  On  a  aussi  signalé 
le  tremblement  dans  l’intoxication  par  {'opium.  Le  haschich  (Moreau 
de  Tours,  Liouvillc,  Yoisin)  produit  plutôt  des  frissonnements,  des 
mouvements  convulsifs  et  incoordonnés,  qu’un  véritable  tremble¬ 
ment. 

Les  ouvriers  qui  travaillent  \e  plomb  à  une  température  élevée  présen¬ 
tent  un  tremblement  à  oscillations  lentes  et  qui  tend  à  augmenter  vers  la 
lin  de  la  journée  (Hollis). 

Dans  le  tabagisme  (Tardieu,  Charcot,  Vulpian,  Duchenne)  on  peut 
observer  un  tremblement  rapide  à  7,  8  oscillations  par  seconde.  Le  thé 
peut  produire  le  même  phénomène.  Dans  {'intoxication  caféinique,  il  peut 
(‘xisler  un  tremblement  qui  parfois  relève  aussi  de  l’alcoolisme  conco¬ 
mitant.  Plus  mai’qué  à  la  tête  et  aux  mains,  il  n’empêche  pas  les  grands 
mouvements,  mais  seulement  les  travaux  délicats.  Il  disparaît  et  reparaît 
facilement  suivant  que  le  malade  cesse  ou  reprend  le  café  (Valen- 
zuela).  Expérimentalement,  Leven  et  Latlcux  auraient  obtenu  un  trem¬ 
blement  par  les  injections  de  caféine.  Enfin  on  aurait  vu  le  tremblement 
dans  les  intoxications  par  le  sulfure  de  carbone,  l'arsenic,  le  camphre, 
la  belladone,  l'ergot  de  seigle,  le  curare. 

8°  Tremblement  dans  les  maladies  infectieuses.  —  Comme  les  intoxi¬ 
cations,  les  maladies  infectieuses  agissent  soit  par  action  toxique  directe 
sur  le  système  nerveux,  soit  par  l’intermédiaire  d’une  prédisposition 
nerveuse  antérieure.  Le  tremblement  est  rare  d’ailleurs  et  se  montre  à  la 
période  de  convalescence.  Il  serait  surtout  consécutif  aux  formes  graves, 
ataxo-adynamiques. 

Dans  la  fièvre  typhoïde  le  tremblement  a])paraîL  aux  mains,  à  la  langue 
et  aux  lèvres.  Aux  lèvres  ce  sont  de  petits  trémissements,  des  mouvements 
tibrillaires  ;  aux  mains  c’est  un  tremblement  simulant  parfois  celui  des 
alcooliques  (Murebison).  Gübler  l’a  vu  dans  {'érysipèle.  On  l’a  observé 
aussi  dans  la  variole. 

9“  Tremblement  professionnel,  mécanique.  —  Zilgion  a  observé  un 
tremblement  intentionnel,  chez  des  ouvriers  d’une  manufacture  de  chaus- 
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sures  employés  à  tenir  une  machine  imprimant  une  vibralion  intense 
aux  objets  environnants.  Ce  tremblement  apparaissait  après  quelques 
mois  de  travail,  s’exagérait  progressivement,  persistant  au  repos  et 
gênant  le  somtneil.  11  présentait  7  oscillations  par  seconde  et  occupait 
les  bras,  les  jambes  et  la  face.  11  n’était  pas  modifié  par  les  mouvements 
volontaires.  Tous  les  ouvriers  occupés  à  cette  machine  tremblaient  un 
peu.  Le  repos  amena  en  quelques  jours  la  guérison. 

Ce  tremblement  est  à  rapprocher  du  tremblement  des  membres  infé¬ 
rieurs,  que  présentent  souvent  à  la  longue  les  mécaniciens  et  les  chauffeurs 
de  locomotives,  ainsi  que  du  mouvement  de  pédale  que  continuent,  en 
dormant,  les  bicyclistes  qui  viennent  de  fournir  une  très  longue  course. 

10“  Nystagmus.  —  Voy.  Sémiologie  du  vertige  et  de  V appareil  de  la 
vision. 

B.  —  Athétose. 

L’athétose  est  caractérisée  par  l’existence  de  mouvements  involontaires, 
lents,  arythmiques,  irréguliers  et  de  petite  amplitude.  Ces  mouvements 
prédominent  aux  extrémités,  et  sont  particulièrement  manifestes  au 
membre  supérieur;  les  doigts  par  exemple  sont  le  siège  de  mouvements 
incessants,  se  succédant  avec  lenteur,-  frappant  chaque  doigt  isolément 
et  pour  son  compte,  et  réalisant  les  positions  les  plus  bizarres,  et  offrant 
l’apparence  des  mouvements  de  reptation  des  tentacules  de  poulpe 
(Gairdncr). 

Ces  mouvements  se  traduisent  à  la  face  par  des  grimaces  exagérées, 
des  mouvements  des  yeux  et  de  la  langue. 

Au  membre  inférieur,  au  cou,  au  tronc  les  mêmes  mouvements 
existent,  mais  toujours  beaucoup  moins  accusés. 

Les  mouvements  athétosiques  sont  incessants;  le  repos  diminue  leur 
intensité  sans  les  faire  cesser  complètement;  le  sommeil  seul  les  fait 
habituellement  disparaître.  La  volonté  peut  exceptionnellement  les  calmer  ; 
les  émotions  et  les  mouvements  volontaires  les  exagèrent. 

Dans  quelques  cas,  ces  mouvements  présentent  une  telle  intensité  qu’ils 
simulent  les  mouvements  choréiformes  {mouvements  clioréo-athél osiques) . 

Les  mouvements  athétosiques  ont  des  caractères  si  parliculiers  qu’on 
les  distinguera  très  facilement  des  tremblements,  des  myoclonies,  des 
tics  et  des  spasmes. 

Les  mouvements  désordonnés  et  rapides  de  la  chorée  de  Sydenham  ne 
peuvent  prêter  à  confusion;  mais  ainsi  que  je  viens  de  le  faire  remarquer, 
dans  certains  cas  les  mouvements  athétosiques  peuvent  s’associer  à  des 
mouvements  rappelant  ceux  de  la  chorée  chronique. 

L’athétose  peut  se  rencontrer  dans  plusieurs  syndromes  :  hémiplégie, 
hémianesthésie,  maladie  de  Little,  etc.  Elle  est  surtout  fréquente  dans  les 
hémiplégies  infantiles,  et  peut  prendre  quelquefois  une  importance  telle 
qu'elle  domine  le  tableau  clinique;  c’est  le  cas  dans  ce  qu’on  a  décrit 
sous  le  nom  cVathélose  double  congénitale .  (Voy.  Hémiplégie  infantile.) 
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Athétose  double.  —  C’est  un  syndrome  caractérisé  par  l’existence 
de  mouvements  alhétosiques  des  deux  côtés  du  corps,  et  accompagnés 
d’un  état  spasmodique  d’intensité  variable.  L’athétose  double  se  montre 
le  plus  souvent  chez  les  débiles  intellectuels. 

La  maladie  est  souvent  congénitale.  Dès  sa  naissance,  l’enfant  se 
développe  mal,  parle  peu  ou  point,  marche  tard  et  est  spasmodique  et 
athétosique.  Beaucoup  plus  rarement  la  maladie  apparaît  dans  la  seconde 
enfance,  ou  môme  l’âge  adulte. 

Son  début  est  d’ordinaire  lent  et  progressif,  et  passe  de  la  face  à  un 
membre  ou  d’un  côté  à  l’autre.  Cet  envahissement  ne  se  fait  que  par 
étapes  éloignées,  parfois  de  6  ans  (Greidenbcrg),  9  à  14  ans  (Blocq  et 
Blin).  Barement  une  cause  occasionnelle  semble  fournir  le  prétexte  à 
l’éclosion  de  la  maladie  :  convulsions  (Bourneville,  Delhomme,  etc.), 
paralysie  généralisée,  accident  de  chemin  de  fer  (Hugues),  chorée  de 
Sydenham  (Ollivier). 

Constituée,  trois  signes  caractérisent  la  maladie.  Ce  sont  les  mouvements 
nthétosiques,  la  rigidité  musculaire  et  les  troubles  intellectuels. 

I.  Mouvements  athétosiques.  —  Les  mouvements  athétosiques  peuvent 
être  plus  ou  moins  accusés;  ils  atteignent  surtout  les  extrémités  des 
membres  et  la  face. 

La  face  n’est  que  rarement  respectée,  parfois  un  seul  côté  est  affecté; 
le  plus  souvent  les  mouvements  athétosiques  sont  bilatéraux,  et  c’est 
même  par  la  face  que  débute  d’ordinaire  l’affection.  En  général  ce  sont 
les  muscles  delà  région  faciale  inférieure  qui  entrent  enjeu  avec  le  plus 
de  fréquence  et  d’intensité;  assez  souvent  les  muscles  du  front  et  des 
sourcils,  l’orbiculaire  des  paupières  participent  aux  mouvements;  excep¬ 
tionnellement  les  muscles  des  oreilles.  Le  faciès  du  malade  est  sans  cesse 
grimaçant,  offrant  des  déviations  exagérées,  exprimant  tour  à  tour  les 
sentiments  les  plus  variés,  et  sans  rapport  aucun  avec  l’état  d’âme  du 
sujet,  qui  souvent  n’a  pas  conscience  de  ces  grimaces.  Le  rire  large  est 
l’expression  la  plus  fréquente,  que  suit,  illogiquement  et  sans  ordre,  celle 
de  tristesse,  de  crainte,  de  curiosité,  de  découragement,  d’admiration. 
Ces  mouvements  outrés  et  répétés,  exagérés  à  chaque  mouvement  volon¬ 
taire  de  la  face  (parler,  manger,  etc.),  sillonnent  le  visage  de  rides  pro¬ 
fondes  et  donnent  au  sujet  un  air  vieilli.  La  langue  remue  continuelle¬ 
ment  dans  la  bouche.  Tirée,  elle  se  tord  et  s’agite  en  tous  sens;  parfois 
elle  sort  et  rentre  incessamment.  Ces  mouvements  continus  peuvent 
amener  une  hypertrophie  plus  ou  moins  marquée  de  cet  organe. 

Les  membres  supérieurs  sont  pris  le  plus  souvent  après  la  face,  parfois 
avant,  mais  toujours  davantage  que  les  mend)res  inférieurs.  Assez  sou¬ 
vent  les  mouvements  prédominent  d’un  côté;  enfin  ils  sont  toujours  plus 
accusés  à  l’extrémité  des  membres.  Les  doigts  sont  le  siège  de  mouve¬ 
ments  incessants,  alternatifs  et  exagérés,  d’extension  et  de  llexion, 
d’abduction  et  d’adduction,  passant  d’un  doigt  à  l’autre,  frappant  chacun 
isolément  et  pour  son  compte,  mettant  la  main  dans  les  positions  les 
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plus  bizarres  et  en  apparence  les  plus  compliquées.  La  main  s’ouvre  et 
se  ferme  alternativement,  involontairement,  et  les  mouvements  attei¬ 
gnent  l’extrême  limite  de  l’extension  articulaire.  Le  poignet  se  fléchit  et 
s’étend,  ou  s’incline  sur  les  bords  radial  et  cubital.  Les  avant-bras  et 
les  bras  peuvent  être  le  siège  de  mouvements  involontaires,  imprimant 
aux  membres  des  mouvements  de  rota¬ 
tion  en  totalité  et  pouvant  faire  passer  la 
main  derrière  le  dos. 

Aux  membres  inférieurs  les  mouvc-* 
inents  sont  moins  accentués;  ici  aussi 
ils  prédominent  aux  extrémités.  Aux 
orteils  la  flexion  et  l’extension  dominent, 
représentation  atténuée  des  mouvements 
de  la  main.  Le  cou-de-pied  présente  des 
mouvements  de  circumduction  ;  la  jambe, 
la  cuisse  sont  rarement  envahies. 

La  tête  s’incline  en  avant  et  de  coté, 
pour  se  redresser  en  arrière,  d’un^mou- 
vement  lent  et  continu;  les  épaules  se 
lèvent  et  s’abaissent  :  très  exceptionnel¬ 
lement  les  muscles  du  tronc  sont  enva¬ 
his.  Michaïlousky  a  signalé  des  troubles 
de  la  déglutition  et  de  la  respiration. 

IL  Rigidité  musculaire.  —  La  rigidité 
des  membres  est  un  des  signes  caracté¬ 
ristiques  de  la  maladie.  Peu  accentuée  au 
repos,  elle  s’exagère  avec  les  mouvemen  ts 
et  aboutit  à  la  contracture.  Cette  contrac¬ 
ture  peut  devenir  permanente  et  faire 
ainsi  disparaître  les  mouvements  athéto- 
siqiies.  Aux  membres  inférieurs,  les  seg¬ 
ments  se  fléchissent  légèrement  les  uns 
sur  les  autres,  les  cuisses  en  adduction, 
les  genoux  rappimchés,  les  pieds  écartés 
et  en  varus  équin.  Les  bras  sont  arron-  217.  -  .ubéiose  double  avec  ngi- 
dis,  les  coudes  écartés  et  demi-fléchis.  dlté  spasmodique  généralisée  cliez  un 

T  4.  T  -  4.  >  TCP  homme  de  trente-six  ans.  Origine  con- 

Les  reflexes  tendineux  sont  très  diffi-  génitale  de  rairection  (lücêtre,  isos). 

elles  à  examiner  ;  leur  recherche  exa-  L’observation  de  ce  malade  a  été  pu- 

,  ,  ,  }3iiéeparBouRNEviLLEetPiLLiET,  inA?'t7i. 

gere  le  spasme  et  la  contracture.  Le  de  neurologie, 

.  plus  souvent  ils  sont  exagérés.  D’ordinaire 
la  trépidation  épileptoïde  du  pied  ne  peut  pas  être  mise  en  évidence. 

L’existence  des  mouvements  involontaires  et  la  rigidité  musculaire 
entraînent  une  série  de  troubles  fonctionnels  dans  les  mouvements 
volontaires.  Ces  mouvements  sont  dilTiciles,  lents,  parfois  impossibles; 
leur  direction  est  altérée,  leur  but  est  souvent  manqué. 

Dejkri.ne.  —  Sc-miologio. 
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La  démarche  est  celle  du  spasmodique  :  le  malade  marche  sur  la 
-pointe  des  pieds  —  digitigrade  — ,  les  jambes  écartées,  les  genoux  et  les 
cuisses  accolés  et  fléchis;  les  bras  restent  accolés  au  tronc,  les  avant-bras' 
plus  ou  moins  fléchis  sur  les  bras  (fig.  217).  Les  doigts  sont  le  siège  de 
mouvements  involontaires  incessants,  et  dans  la  marche  on  sent  l’effort 
pénible  que  fait  le  malade  pour  avancer.  En  progressant,  le  malade  jette 
successivement  chaque  moitié  du  corps  en  avant,  en  se  dandinant  comme 

un  canard  (Charcot).  Par¬ 
fois  cette  gêne  est  légère, 
parfois  aussi  elle  est  très 
marquée,  au  point  de  l'cii- 
dre  la  marche  impossible 
(fig.  218). 

A  coté  de  cette  démarche 
spasmodique,  Clay  ShaAv  a 
décrit  la  démarche  tabéti¬ 
que.  Bourneville  et  Pilliet 
ont  observé  des  mouve¬ 
ments  ctioréiformes  au 
moment  du  début  des  mou¬ 
vements  volontaires. 

L’articulation  des  mots 
est  troublée.  Le  malade 
est  obligé  à  un  effort  pour 
articuler  chaque  syllabe. 
Aussi  la  parole  est-elle 
lente,  scandée,  parfois  bi¬ 
tonale  ;  souvent  la  pre¬ 
mière  syllabe  d’un  mot 
est  sifflante  et  explosive. 
L’écriture  est  pénible, 
troublée,  irrégulière,  sou¬ 
vent  illisible.  Pour  écrire  le 
malade  est  souvent  obligé 
d’user  d’artifice  (tenir  le 
crayon  à  deux  mains,  etc.).  Ces  troubles  de  la  parole  et  de  l’écriture  sont 
exagérés  par  les  émotions;  ils  relèvent  uniquement  de  l’état  spasmodique 
du  malade  et  n’ont  rien  à  voir  avec  l’aphasie.  (Voy.  Dijsartlirie.) 

Si  l’atrophie  musculaire  n’appartient  pas  à  l’athétose  double  (Oulmont, 
Seeligmuller),  l’hypertrophie  musculaire  est  au  contraire  possible. Produite 
par  l’excès  d’exercice,  elle  se  montre  surtout  dans  les  muscles  qui  ont  à 
lutter  contre  les  spasmes  et  les  contractures  de  leurs  antagonistes  (Audry, 
Michaïlousky).  Cette  hypertrophie  musculaire  peut  également  s’observer 
dans  l’athétose  unilatérale  de  l’hémiplégie  cérébrale  infantile. 

(Juand  l’hypertrophie  musculaire  est  très  prononcée,  et  si  la  contracture 
présente  une  intensité  extrême,  persistant  au  delà  de  l’exécution  des 
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mouvements  volontaires,  on  a  une  sorte  d’association  de  l’athétose  avec 
la  myotonie  (Mills,  Kaiser). 

La  continuité  des  mouvements  entraîne  la  laxité  ligamenteuse,  les 
subluxations  des  phalanges.  Les  déformations  rachidiennes,  scoliose, 
cyphose  ou  lordose,  s’observent  au  moins  dans  1/6®  des  cas  (Audry). 

111.  Troubles  intellectuels.  —  Dans  l’athétose  double,  surtout  dans 
sa  forme  congénitale,  l’intelligence  est  très  diminuée;  souvent  le  malade 
est  imbécile,  le  plus  souvent  l’intelligence  est  rudimentaire;  mais  le 
déficit  intellectuel  ne  va  pas  en  s’aggravant,  peut-être  même  '  par  une 
éducation  méthodique  aurait-il  plutôt  tendance  à  s’atténuer.  Dans  1/4  des 
cas  environ  l’intelligence  est  conservée  (Michaïlouski).  J'ai  observé  un 
cas  dans  lequel  elle  était  absolument  intacte. 

D’autres  symptômes  moins  constants  peuvent  encore  se  rencontrei* 
dans  l’athétose  double.  Les  convulsions  sont  presque  constantes  dans 
l’athétose  de  la  première  enfance  dont  elles  peuvent  être  le  premier 
symptôme.  Dans  certains  cas,  après  quelques  attaques,  elles  disparaissent 
pour  ne  plus  revenir  ;  dans  d’autres  elles  persistent  pendant  toute  la  vie. 
A  l’àge  adulte  appartiennent  surtout  les  attaques  apoplectiformes. 

Les  paralysies  n’appartiennent  pas  à  l’athétose;  les  cas  de  Greenlen 
(début  par  une  paralysie  généralisée),  de  Hughes  (paralysie  brachiale) 
sont  tout  à  fait  exceptionnels.  Mais  l’impotence  motrice  légère,  la  parésie 
est  assez  fréquente.  Les  troubles  vaso-moteurs  sont  de  règle  :  refroidis¬ 
sement,  rougeur  et  teinte  livide  des  extrémités;  exceptionnelle  est  l’tiy- 
peridrose. 

La  sensibilité  générale  est  d’ordinaire  normale;  parfois  il  existe  des 
anesthésies  ou  de  l’hyperesthésie  relevant  soit  de  l’hystérie,  soit  de 
troubles  intellectuels. 

Les  sens  sont  intacts  ou  émoussés  (audition,  olfaction).  On  a  observé 
des  troubles  des  muscles  oculaires,  strabisme  (Dejerine  et  Sollier),  nys- 
tagmus  (Massalongo  et  Friedenreich),  crises  de  secousses  convulsives 
(Kunn). 

Les  réactions  électriques  sont  normales,  les  fonctions  organiques  s’exé¬ 
cutent  régulièrement.  Parfois  on  a  signalé  des  déformations  crâniennes. 

La  maladie  s’installe  d’ordinaire  insidieusement  par  l’apparition  des 
troubles  moteurs.  Arrivée  à  la  période  d’état,  elle  reste  stationnaire  pen¬ 
dant  de  longues  années  sans  jamais  guérir.  D’ordinaire  la  mort  est  due  à 
une  maladie  intercurrente.  ' 

Le  siège  et  la  nature  de  lésion  de  l’athétose  double  sont  encore  l’objet 
de  discussions.  Les  rares  autopsies  publiées  sont  contradictoires  et  ne 
dénotent  pas  de  lésion  constante.  Dans  le  cas  que  j’ai  observé  avec 
Sollier,  il  n’existait  qu’une  anomalie  des  circonvolutions.  Un  fait  semble 
cependant  admis  par  tous  les  auteurs,  c’est  rorigine  cérébrale  du  phéno¬ 
mène.  Dans  sa  conception  des  diplégics  cérébrales  infantiles,  Freud  rap¬ 
proche  Fathélosc  doul)lede  la  chorée  congénitale,  avec  laquelle  elle  forme 
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le  4®  groupe  de  ces  afiections.  L’athétose  double  se  rattache  donc,  par 
une  série  de  types  intermédiaires,  à  l’hémiplégie  cérébrale  infantile  : 
c’est  une  hémiplégie  où  la  paralysie  est  réduite  à  son  minimum,  où 
l’état  spasmodique  est  très  accentué,  et  auquel  viennent  s’ajouter  les 
mouvements  involontaires.  Rosenthal,  Lannois,  Pic,  Raymond,  Haushalter 
acceptent  cette  manière  de  voir. 

Je  rappelle  enfin  l’opinion  de  Mme  G.  Vogt  et  d’Oppenheim  (1911) 
dont  j’ai  déjà  parlé  précédemment,  sur  le  rôle  joué  par  les  lésions  du 
corps  strié  —  état  marbré  —  dans  la  production  des  mouvements  athé- 
tosiques. 

D’un  autre  côté,  l’athétose  confine  d’assez  près  à  la  chorée.  Souvent 
il  existe  une  véritable  combinaison  de  ces  mouvements  involontaires;  il 
en  résulte  alors  une  variété  nouvelle,  athéto-choréiforme  (Brissaud  et 
Huet),  qui  emprunte  des  caractères  à  la  chorée  et  à  l’athétose,  sans  être 
exactement  ni  l’une  ni  l’autre. 

Doit-on  concevoir  l’athétose  double  comme  une  entité  morbide  (Clay, 
Shaw,  Oulmont,  Charcot,  Seeligmuller,  Richardière,  Michaïlouski)  ou 
comme  un  syndrome  (Rosenbach,  Berger,  Audry)?  Les  partisans  de  l’au¬ 
tonomie  admettent  que  les  mouvements  dits  athétosiques  que  l’on  ren¬ 
contre  dans  certaines  lésions  de  l’encéphale  —  en  particulier  dans  Vhé- 
miplégie  cérébrale  infantile  —  se  distinguent  par  certains  caractères; 
ils  constituent  une  complication  au  cours  d’une  autre  maladie  ;  leur  début 
est  toujours  accidentel,  jamais  congénital  ni  infantile;  ils  sont  atténués, 
plus  faibles,  moins  étendus  que  dans  l’athétose  double;  ils  se  limitent 
aux  extrémités  et  n’occupent  pas  la  face;  ils  ne  s’accompagnent  pas  de 
troubles  cérébraux  et  peuvent  être  fugaces  (Michaïlouski). 

Ces  arguments  ne  me  semblent  pas  absolument  démonstratifs  et,  pour 
ma  part,  je  me  range  beaucoup  plus  volontiers  à  la  conception  de  l’atlié- 
tose  envisagée  comme  un  syndrome.  L’intensité  des  mouvements  invo¬ 
lontaires  n’a  que  peu  de  valeur;  môme  dans  l’athétose  double  les  mou¬ 
vements  peuvent  être  très  atténués  et  pas  plus  énergiques  que  certains 
mouvements  athétosiques.  Si  l’athétose  double  est  souvent  eongénitale, 
c’est  qu’elle  résulte  d’une  lésion  ou  d’une  dystrophie  cérébrale  consti¬ 
tuée  à  la  naissance,  tandis  que  les  mouvements  athétosiques  surviennent 
dans  l’enfance,  l’adolescence  ou  l’âge  adulte,  uniquement  parce  que  la 
maladie  qui  les  provoque  est  apparue  plus  ou  moins  tardivement. 

Athétoses  symptomatiques.  —  D’a'près  ce  que  je  viens  de  dire, 
on  comprend  qu’il  n’existe  pour  moi  aucune  différence  fondamentale 
entre  l’athétose  double  congénitale,  et  les  athétoses  symptomatiques  en 
rapport  avec  une  lésion  acquise. 

La  seule  variété  à  peu  près  bien  connue  est  Vhémiathétose  post-hémi¬ 
plégique. 

On  l’observe  avec  une  fréquence  toute  particulière  dans  V hémiplégie  de 
V enfance,  uni  ou  bilatérale.  Elle  s’observe  aussi  dans  certains  cas  de 
maladie  de  Little.  (Voy.  Hémiplégie  infantile,  p.  245.) 
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L’hémiathétose  est  assez  souvent,  au  bout  de  quelques  années,  le  seul 
symptôme  qui,  associé  à  un  peu  de  contracture  musculaire  et  à  quelques 
légers  troubles  moteurs  ou  sensitifs,  manifeste  encore  une  hémiplégie 
cérébrale  infantile. 

Chez  l’adulte  l’hémialliétose  post-hémiplégique  est  beaucoup  plus  rare. 
On  la  rencontre  dans  quelques  cas  d’hémiplégie  légère  par  lésion  corti¬ 
cale;  elle  fait  cependant  partie  du  syndrome  thalamique.  En' somme, 
elle  se  rencontre  surtout  dans  les  cas  où  la  motilité  est  très  peu 
altérée;  il  semble  môme  qu’elle  soit  plus  fréquente  dans  les  cas  où  la 
sensibilité  est  profondément  touchée. 

Certains  auteurs  admettent  que  cette  hémiathétose  relève  plutôt  de  la 
qualité  de  la  lésion  qui  frappe  le  faisceau  pyramidal  que  de  son  siège; 
en  d’autres  termes  elle  semblerait  traduire  l’irritation  de  ce  faisceau. 
Qu’il  s’agisse  d’une  irritation  bilatérale  des  faisceaux  pyramidaux  ou  de 
la  corticalité  motrice,  et  l’athétose  double  apparaîtra  ;  que  :  la  lésion 
détruise  en  outre  plus  ou  moins  les  faisceaux  moteurs,  et  l’on  aura  une 
diplégie  cérébrale  avec  athétose,  ou  si  la  lésion  est  unilatérale,  une  hémi¬ 
plégie  cérébrale  avec  athétose.  L’hypothèse  de  l’irritation  du  faisceau 
pyramidal  neme  paraît  pas  suffisante  pour  expliquer  les  mouvements 
attiétosiqueaf^’est  du  côté  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  en  par¬ 
ticulier  au  niveau  de  sa  terminaison  dans  la  couche  optique  et  au  niveau 
du  neurone  thalamo-cortical  qui  s’articule  avec  lui,  que  l’on  doit,  il  me 
semble,  chercher  les  lésions  qui  produisent  l’athétose,  en  particulier 
l’athétose  unilatérale  qui  fait  partie  du  syndrome  thalamique. 

On  a  décrit  quelques  cas  de  mouvements  athétosiques  survenant  à 
titre  de  complication  permanente  ou  passagère,  au  cours  de  certaines 
maladies  de  la  moelle,  avec  irritation  du  faisceau  pyramidal.  C’est  ainsi 
qu’on  a  parlé  à' athétose  tabétique  (Rosenbach,  Audry,  Laquer),  d’athétose 
dans  la  maladie  de  Friedreich  (Chauffard),  à.' athétose  daii'&Xd.  paralysie 
infantile  (Massalongo) .  Ce  sont  des  associations  morbides  chez  un  même 
sujet  et  non  un  tabes,  une  maladie  de  Friedreich,  ou  une  paralysie  infan¬ 
tile  à  forme  athétosique.  Quant  à  V athétose  de  la  névrite  périphérique 
(Lowenfeld)  et  à  V athétose  hystérique  (Wiwiâwski),  J’estime  qu’il  s’agit 
ici  de  spasmes,  de  crampes,  de  tremblements  ou  de  mouvements  cho¬ 
réiques,  qu’il  faut  distinguer  des  mouvements  athétosiques. 

Diagnostic  et  valeur  sémiologique  de  Fathétose.  —  D’or¬ 
dinaire  le  diagnostic  est  facile. 

La  chorée  de  Sydenhamne  débute  guère  avant  l’âge  de  cinq  ou  six  ans. 
Les  mouvements  sont  brusques,  rapides,  désordonnés  ;  leur  étendue  est 
beaucoup  plus  considérable.  Il  n’y  a  pas  d’éléments  spasmodiques. 

La  chorée  chronique  est  plus  facile  à  confondre.  Mais  ici  les  mouve¬ 
ments  sont  plus  moelleux,  plus  rapides  et  plus  étendus.  La  démarche  n’a 
rien  de  spasmodique.  Le  désordre  mental  va  le  plus  souvent  en  s’aggravant 
sans  cesse.  Parfois  à  la  chorée  chronique  peut  s’allier  ralhétose  (mouve¬ 
ments  choréo-atliétosiques)  et  alors  il  devient  parfois  ti-ès  difficile  de 
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faire  le  départ  de  ce  qui  appartient  à  l’une  et  de  ce  qui  relève  de  l’autre. 

Les  myoclonies  sont  faciles  à  reconnaître  par  leurs  secousses  brusques 
et  discontinues,  l’influence  de  la  volonté,  —  chorée  électrique  de  Ber- 
geron,  yaramyoclonus  multiplex.  Les  tics  convulsifs  présentent  en  outre 
des  troubles  psychiques  spéciaux  :  coprolalie,  écholalie,  etc. 

Les  tremblements,  par  leur  caractère  rythmique  et  régulier,  seront 
d’un  diagnostic  facile. 

Le  tremblement  de  la  sclérose  en  plaques  ne  se  produit,  contrairement 
à  ce  que  l’on  voit  dans  l’athétose,  qu’à  l’occasion  des  mouvements  volon¬ 
taires,  et  l'amplitude  des  oscillations  augmente  à  mesure  que  le  mouve¬ 
ment  s’exécute.  La  parole  est  plus  scandée.  L’existence  des  autres  symp¬ 
tômes  de  la  maladie  permettra  facilement  le  diagnostic. 

La  maladie  de  Friedreich  ne  peut  prêter  à  l’erreur,  sauf  dans  les  très 
rares  cas  où  elle  s’accompagne  de  mouvements  athétosiques  (Chauffard). 
Le  nystagmus,  le  pied  bot,  la  démarche  spéciale,  l’incoordination,  l’abo¬ 
lition  des  réflexes  permettent  facilement  le  diagnostic.  De  même  Yliérédo- 
ataxie  cérébelleuse,  malgré  la  conservation  ou  l’exagération  des  réflexes, 
sera  facile  à  distinguer. 

La  maladie  de  Little  typique  —  rigidité  spasmodique  congénitale — 
sans  mouvements  involontaires,  est  facile  à  reconnaître.  On  sait  qu’elle 
s’accompagne  parfois  de  mouvements  athétosiques  :  c’est  une  question 
de  localisation  de  lésion  (voy.  p.  501). 

La  tétanie,  enfin,  ne  survient  que  par  attaques  de  contracture,  et  est 
facile  à  reconnaître. 

Dysbasia  lordotica  progressiva.  —  Oppenheim  (1911)  a  décrit, 
sous  ce  nom,  une  affection  dont  Ziehen  avait  déjà  antérieurement  (1910) 
publié  des  observations  et  qui  a  été  considérée  tantôt  comme  une  athé- 
tose  véritable,  tantôt  comme  une  maladie  de  nature  hystérique.  Elle  a 
été  observée  chez  des  sujets  de  huit  à  quatorze  ans  et  débute,  soit  dans  la 
seconde  enfance,  soit  vers  la  puberté,  par  les  membres  supérieurs,  puis 
s’étend  aux  membres  inférieurs,  qui  sont  surtout  atteints.  Ce  sont  en 
effet  les  troubles  observés  du  côté  des  muscles  des  cuisses,  du  bassin  et 
de  la  colonne  vertébrale,  dont  la  conti  action  est  troublée  pendant  la 
marche,  qui  caractérisent  cette  affection.  C’est  en  réalité  une  astasie- 
abasie  de  nature  spéciale,  car  dans  la  position  couchée  on  ne  constate 
aucun  mouvement.  Lorsque  le  sujet  est  dohout,  il  présente  une  lordose 
ou  une  lordo-scoliose  de  la  colonne  dorsale  inférieure  et  lombaire,  avec 
une  inclinaison  marquée  du  bassin  et  saillie  des  fesses. 

Pendant  la  marche,  les  malades  ont  un  aspect  des  plus  bizarres.  La 
lordose  s’exagère,  le  tronc  se  rejette  en  arrière,  plus  souvent  se  penche 
en  avant  et  sur  le  côté,  les  cuisses  se  lléchissent,  se  tournent  d’une  façon 
exagérée,  le  sujet  appuie  la  main  sur  ses  genoux  ou  se  sert  d’une  canne. 
11  prend  ainsi  une  attitude  de  quadrupède.  Les  membres  supérieurs  sont 
toujours  atteints,  mais  moins  sérieusement,  ils  |)résentent  des  spasmes  et 
du  tremblement  lorsque  le  malade  écidt.  Ou  voit  j)arfois  des  secousses 


TROUBLES  DE  LA  MOTILITÉ. 


487 


cloniques  rythmées  pendant  la  marche.  11  y  a  de  l’hypotonie  musculaire 
et  les  réflexes  tendineux  sont  affaiblis.  11  n’y  a  ni  paralysie,  ni  atrophie, 
ni  troubles  du  langage,  ni  modifications  de  la  sensibilité  générale  ou 
spéciale.  La  face  est  en  général  intacte.  La  marche  de  l’affection  est 
progressive.  Pour  Oppenheim,  cette  affection  n’est  pas  de  nature  hysté¬ 
rique,  car  il  n’y  a  pas  de  cause  émotive  à  son  origine  et  la  suggestion 
n’a  presque  pas  d’action  sur  elle.  Elle  ne  rentre  pas  dans  le  cadfe  de  la 
chorée  ni  de  Lathétose,  car  il  n’y  a  pas  de  mouvements  involontaires 
pendant  le  repos.  Oppenheim  estime  qu’elle  est  de  nature  organique  et 
qu’elle  relève  probablement  de  lésion^  du  putamen  et  du  noyau  caudé, 
analogues  à  celles  qu’il  a  observées  avec  Mme  G.  Vogt  dans  certains  cas 
de  paralysie  bulbaire  infantile  avec  athétose. 

G.  —  Chorées. 

On  désigne  sous  le  terme  général  de  chorées  une  série  d’affections 
caractérisées  par  des  mouvements  involontaires,  plus  ou  moins  désor¬ 
donnés,  rapides,  irréguliers,  de  grande  amplitude,  et  d’un  aspect  très 
spécial.  C’est  Sydenham  qui,  le  premier,  a  bien  isolé  cette  variété  de 
troubles  moteurs  et  en  a  fixé  les  principaux  caractères  :  Le  bras  étant 
appliqué  sur  la  poitrine,  ou  ailleurs,  dit-il,  le  malade  ne  saurait  le 
retenir  un  moment  dans  la  même  situation,  et,  quelque  effort  qu’il  fasse, 
la  distorsion  convulsive  de  cette  partie  la  fait  continuellement  changer 
de  place  :  lorsque  le  malade  veut  porter  le  verre  à  la  bouche  pour  boire, 
il  ne  peut  l’y  porter  directement  mais  seulement  après  mille  gesticu¬ 
lations,  à  la  façon  des  bateleurs,  jusqu’à  ce  qu’enfin  le  hasard  lui  fai¬ 
sant  rencontrer  sa  bouche,  il  vide  rapidement  le  verre  et  l’avale  tout 
d’un  trait  ;  on  dirait  qu’il  ne  cherche  qu’à  faire  rire  les  assistants  ».  Ce 
sont  bien  là  les  caractères  des  mouvements  choréiques,  involontaires, 
irrégoiliers,  agitant  continuellement  les  muscles  atteints  et,  pendant  les 
mouvements,  imprimant  au  membre  de  brusques  secousses  qui  le  font 
dévier  de  la  direction  voulue. 

Ces  mouvements  choréiques  revêtent  des  aspects  assez  variés  suivant 
les  régions  du  corps;  aux  doigts  ils  se  traduisent  par  des  mouvements 
involontaires  de  flexion  et  d’extension,  surtout  marqués  au  niveau  du 
pouce.  Le  bras  et  l’avant-bras  très  mobiles  sont  agités  de  tous  côtés  ; 
tantôt  le  malade  porte  son  bras  en  avant,  pour  joindre  les  mains,  tantôt 
le  bras  tourne  autour  du  corps  et  l’avant-bras  se  glisse  derrière  le  dos, 
en  même  temps  que  l’épaule  s’élève  ou  s’abaisse,  ou  se  porte  en  avant. 

Les  membres  inférieurs  peuvent  être  atteints;  mais  en  général  les 
mouvements  choréiques  y  sont  moins  intenses.  Lorsque  le  malade  est 
assis,  les  jambes  se  croisent,  se  décroisent,  se  rapprochent  ou  s’écartent 
brusquement;  si  les  mouvements  choréiques  sont  très  violents,  ils 
peuvent  gêner  considérablement  la  marche.  Les  mouvements  imprévus 
des  jambes  obligent  les  malades  à  un  effort  continuel  pour  ne  pas  perdre 
l'équilibre,  ils  oscillent  ainsi  à  droite  et  à  gauche,  avec  des  jambes  qui 
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oui  l’air  de  ballotler  de  tous  cotés,  comme  celle  des  pantins  que  l’on  fait 
mouvoir  à  l’aide  d’une  ficelle.  Les  mouvements  choréiques  peuvent  être 
assez  intenses  pour  empêcher  la  station  debout. 

La  tête  peut  participer  à  l’agitation,  de  tout  le  corps;  les  muscles  du 
cou  peuvent  porter  la  tête  tantôt  à  droite,  tantôt  à  gauche,  tantôt  en 
avant,  tantôt  en  arrière.  Les  muscles  de  la  face  peuvent  s’agiter  d’une 
façon  continuelle,  modifiant  la  physionomie,  qui  exprime  tantôt  la  joie, 
tantôt  la  tristesse,  tantôt  la  terreur,  qui  parfois  est  simplement  grima¬ 
çante  sans  expression  aucune,  et  tout  cela  à  quelques  minutes  d’inter¬ 
valle.  Ce.s  mouvements  ne  sont  pas  toujours  également  marqués,  ils 
varient  d’intensité  d’un  moment  à  l’autre;  les  émotions,  la  peur, 
l’anxiété,  par  exemple,  les  exagèrent  considérablement. 

Lorsque  la  langue,  le  pharynx  sont  atteints  par  les  mouvements  cho¬ 
réiques,  la  parole,  la  déglutition  deviennent  très  difficiles. 

Enfin  les  mouvements  choréiques  peuvent  s’étendre  à  des  mouvements 
automatiques,  par  exemple  aux  mouvements  respiratoires,  qui  devien¬ 
nent  irréguliers  et  qui  se  font  au  hasard  des  contractions  involontaires. 
Le  cœur  lui-même  pourrait  être  atteint  et  l’arythmie  traduirait  une 
véritable  chorée  du  cœur  (Roger,  J.  Simon). 

Plus  ou  moins  intenses,  plus  ou  moins  généralisés  suivant  les  cas,  les 
mouvements  choréiques  persistent  sans  s’arrêter  pendant  la  veille.  Ils 
cessent  en  général  pendant  le  sommeil.  ; 

Ces  caractères  généraux  des  mouvements  choréiques  sont  assez  nets, 
comme  on  le  voit,  pour  qu’il  soit  difficile  de  les  confondre  avec  une  autre 
variété  de  mouvements  involontaires.  Les  tremblements  se  reconnaissent 
à  leur  régularité,  et  à  leur  peu  d’amplitude  ;  les  tics,  à  leur  brusquerie, 
à  leur  rapidité,  et  à  ce  fait  qu’il  s’agit  de  mouvements  coordonnés  tou¬ 
jours  les  mêmes.  Dans  certains  cas,  les  gestes  désordonnés  des  cho¬ 
réiques  peuvent  être  assez  analogues  aux  mouvements  incoordonnés  des 
ataxiques,  ou  de  Vasynergie  cérébelleuse,  mais  ils  s’en  distinguent  tou¬ 
jours  facilement  par  le  fait  qu’ils  sont  involontaires. 

Dans  les  myoclonies,  les  mouvements  sont  à  la  fois  brusques  comme 
dans  le  tic,  et  incoordonnés  comme  dans  la  chorée;  mais  bien  moins 
généralisés;  en  outre  ils  ne  frappent  que  peu  de  muscles. 

Quant  kVathétose,  le  caractère,  la  lenteur  et  à  la  régularité  des 
mouvements  dans  cette  affection,  leur  prédominance  dans  les  extré¬ 
mités  —  main  et  pied  —  assurent  facilement  le  diagnostic. 

Les  mouvements  choréiques  reconnus,  il  faut  encore  préciser  à  quelle 
variété  de  chorée  l’on  a  affaire;  c’est  d’ailleurs  un  diagnostic  qui  en 
général  est  assez  facile.  Le  seul  point  délicat  parfois  consiste  à  dépister 
l’hystérie  qui  peut  produire  les  types  de  chorée  les  plus  divers. 

On  a  groupé  sous  le  nom  de  chorées  des  affections  de  nature  très 
différentes  et  des  symptômes  de  valeur  très  diverse. 

Certaines  chorées  sont  des  maladies  infectieuses  aiguës  (chorée  de 
Sydenham)  quelquefois  graves,  et  survenant  particulièrement  chez  fcn- 
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fant;  d’autres  (chorées  chroniques)  sont  la  manifestation  d’une  lésion 
cérébrale  diffuse  et  permanente. 

De  même  les  mouvements  choréiformes  peuvent  se  rencontrer  au  cours 
de  maladies  infectieuses  banales,  et  traduisent  souvent  alors  un  retentis¬ 
sement  méningé,  ou  bien  relever  d’une  lésion  cérébrale  en  foyer  (hémi- 
chorée  des  hémiplégiques). 

Je  distinguerai  surtout  les  chorées  aiguës  et  passagères  d’avec  les  cho¬ 
rées  et  les  mouvements  choréiformes  chroniques. 

Entin  on  a  décrit  sous  le  nom  de  chorées  électriques  un  certain  nombre 
de  syndromes  qui  se  rapprochent  plutôt  des  myoclonies  et  que  j’étudierai 
avec  ce  derniér  gi'oupe. 

Sémiologie  des  chorées.  —  1“  Chorée  de  Sydenham.  —  La 
chorée  proprement  dite,  ou  chorée  de  Sydenham,  s’observe  surtout  et 
presque  exclusivement  dans  l’enfance  et  l’adolescence.  Parmi  les  enfants 
elle  frappe. surtout  ceux  dont  l’àge  varie  de  six  à  quinze  ans  :Ues  cas  de 
chorée  chez  des  enfants  n’ayant  que  trois,  quatre  ou  cinq  ans  sont  extrê¬ 
mement  rares.j  A  partir  du  moment  où  s’établissent  les  règles,  la  chorée 
de  Sydenham  s’observe  exceptionnellement  et  les  chorées  qu’on  observe 
alors  sont  d’ordinaire  de  nature  hystérique.j  La-chorée  de.  Sydenham  est 
beaucoup  plus  fréquente  che^Ans  frlIes-^tte^che^les  garçon_s,fet. cela  dans 
la  proportion  d’environ  deux  filles  pour  un  garçonl  Ce  n’est  pas  une 
affection  dans  laquelle  il  existe  une  hérédité  similaire,  mais  les  enfants 
atteints  ont  très  souvent  une  hérédité  névropathique;  ce  n’est  proba¬ 
blement  pas  non  plus  une  maladie  épidémique,  et  en  réalité  son  étiologie 
nous  est  fort  mal  connue.  On  a  insisté  autrefois  comme  cause  détermi¬ 
nante,  sur  le  rôle  des  impressions  morales,  de  la  peur  en  particulier, 
mais  il  faudrait  être  sûr  que  dans  ces  cas  il  ne  s’agissait  pas  de  chorée 
hystérique  ;  cette  dernière,  comme  on  le  verra,  relève  en  général  d’une 
cause  émotive. 

La  chorée  de  Sydenham  se  traduit  presque  exclusivement  par  des  mou-\ 
vements  choréiques;  mais  il  existe  cependant  en  plus  de  ceux-ci  uni 
certain  nombre  de  symptôme-^  qui  viennent  compléter  le  tableau  clinique,  | 
et  démontrer  la  nature  infectieuse  de  cette  affection. 

Le  début  en  est  variable.  Dans  quelques  cas,  on  a  vu  la  chorée  appa¬ 
raître  brusquement  à  la  suite  d’une  émotion.  Le  plus  souvent,  on  note 
une  période  prodromique  qui  peut  précéder  de  quelques  jours,  ou  même 
*de  quelques  semaines,  l’apparition  des  mouvements  choréiques.  L’enfant 
change  de  caractère,  il  devient  bizarre  et  irritable,  il  ressent  souvent  des 
douleurs  dans  les  membres  et  dans  la  colonne  vertébrale;  ses  mouvements 
sont  moins  adroits,  il  laisse  tomber  facilement  les  objets  qu’il  tient. 
Puis  les  mouvements  choréiques  apparaissent;  d’abord  légers  et  localisés, 
ils  ne  tardent  pas  à  augmenter  d’amplitude  et  à  se  généraliser  à  tout  le 
corps.  11  est  rare  que  hv chorée  de  Sydenham  n’existe  seulement  que  sur 
une  moitié  du  corps,  cependant  on  l’a  noté  dans  certains  cas.  Souvent, 
par  contre,  elle  prédomine  sui-  un  des  côtés  du  corps. 
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Malgré  l’intensité  des  mouvements  choréiques,  la  force  musculaire  est 
le  plus  souvent  à  peu  près  conservée,  et  on  ne  constate  qu’un  léger  degré 
d’affaiblissement  dans  l’énergie  des  mouvements  volontaires.  Les  réflexes 
sont  à  peu  près  normaux,  à  peine  un  peu  diminués  ou  exagérés.  Mais  ce 
n’est  pas  toujours  le  cas,  et  parfois  les  phénomènes  paralytiques  prennent 
un  développement  considérable  et  modifient  complètement  l’aspect  du 
malade,  c’est  à  cette  variété  de  chorée  que  l’on  a  donné  le  nom  de  chorée 
molle. 

Dans  la  chorée  molle  typique  (Todd,  Ch.  West,  Olive),  la  paralysie  est 
généralisée;  tous  les  membres  sont  flasques,  inertes,  et  retombent  lour¬ 
dement  sur  le  lit  lorsqu’on  essaye  de  les  soulever.  Si  l’on  essaye  de 
mettre  le  petit  malade  debout,  il  s’effondre  sur  ses  jambes,  et  sa  tête, 
mal  soutenue  par  les  muscles  de  la  nuque,  tombe,  suivant  l’inclinaison 
qu’on  lui  donne,  en  avant,  en  arrière  ou  de  coté.  Du  fait  de  la  para¬ 
lysie  les  mouvements  choréiques  sont  eux-mêmes  à  peu  près  complète¬ 
ment  supprimés  et  c’est  à  peine  s’il  en  persiste  quelques-uns  très  légers 
au  niveau  des  doigts  (Charcot).  Cette  paralysie  totale  peut  précéder  la 
chorée,  mais  elle  peut  aussi  apparaître  au  cours  de  la  maladie;  elle 
dure  plus  ou  moins  longtemps,  mais,  caractère  important,  elle  finit  tou¬ 
jours  par  guérir. 

Parfois  les  paralysies  dans  la  chorée  revêtent  un  autre  type  ;  elles  ne 
sont  pas  généralisées,  mais  se  localisent  à  un  ou  plusieurs  membres,  ou  à 
une  moitié  du  corps;  on  distingue  aussi  une  forme  hémiplégique,  une 
forme  monoplégique,  une  forme  paraplégique.  Ces  diverses  paralysies 
guérissent  également  d’une  manière  complète  et  à  l’heure  actuelle  il  est 
difficile  de  dire  à  quelle  lésion  ou  à  quel  trouble  nerveux  on  doit  les  rap¬ 
porter. 

Enfin,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  un  certain  trouble  de  l’intel¬ 
ligence  et  du  caractère  vient  compléter  le  tableau  symptomatique  de  la 
chorée  de  Sydenham  ;  la  mémoire  s’affaiblit,  l’attention  devient  difficile, 
le  petit  malade  est  capricieux,  irritable,  paresseux.  Quelquefois  les  désor¬ 
dres  vont  plus  loin,  et  l’on  a  signalé  des  hallucinations  de  l’ouïe  et  do 
la  vue,  parfois  même  un  véritable  délire  maniaque.  Sauf  dans  ce  dernier 
cas,  le  pronostic  est  bénin,  et  les  troubles  constatés  disparaissent  après  la. 
guérison  de  la  maladie. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas  de  chorée  dt;  Sydenham,  une  étude 
minutieuse  révèle,  à  coté  des  symptômes  choréiques,  quelques  petits 
signes  d’altération  corticale  ou  d’irritation  pyramidale  (André-Thomas), 
diminution  de  la  force  musculaire  du  côté  où  prédomine  la  chorée, 
hypotonie  musculaire,  mouvements  associés  du  côté  le  plus  atteint  pro¬ 
voqués  par  l’occlusion  énergique  de  la  main  saine  ou  moins  atteinte, 
flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  (Babinski),  troubles  de  la 
coordination  et  de  la  diadococinésie,  exagération  des  réflexes  tendineux, 
parfois  môme  signe  de  Babinski  ou  signe  d’Oppenheim.  Enfin  la  ponc¬ 
tion  lombaire  révèle  quelquefois  l’existence  d’une  lymjdiocylose  (Sicard, 
Babonneix,  Claude,  André-Thomas,  Bichardière,  etc.). 


TROUBLES  DE  LA  MOTILITÉ. 


491 


La  maladie  dure  en  général  six  semaines  ou  deux  mois,  puis  se  termine 
par  la  guérison  ;  parfois  l’évolution  peut  être  beaucoup  plus  longue. 

Lorsqu’elle  guérit,  ce  qui  est  la  règle,  la  maladie  a  une  tendance 
manifeste  à  récidiver;  le  petit  malade  peut  être  frappé  plusieurs  fois 
jusqu’à  ce  qu’il  ait  atteint  l’âge  adulte;  à  cette  époque,  la  chorée  dis¬ 
paraît  définitivement  ;  on  peut  cependant  observer  des  récidives  à  l’occa¬ 
sion  de  la  grossesse. 

On  peut,  même  dans  les  cas  bénins,  observer  des  complications  viscé¬ 
rales  d’ordre  infectieux,  telles  que  les  douleurs  rhumatismales  et  l’endo¬ 
cardite  persistante.  On  a  signalé  quelques  cas  de  psychose  post-choréique 
(Nathan,  Pélissier). 

Dans  certains  cas,  les  mouvements  choréiques  diminuent  et  finissent 
par  se  localiser  à  quelques  muscles  de  la  face,  par  exemple,  où  ils  per¬ 
sistent  sous  iorme  de  tic  de  face  et  des  yeux.  Dans  d’autres  cas  encore 
plus  rares,  les  mouvements  choréiques  peuvent  rester  généralisés,  la 
chorée  devient  chronique. 

Enfin  il  existe  des  cas  de  chorée  grave,  assez  rares  du  reste,  où  l’agita¬ 
tion  intense  persiste  jour  et  nuit,  déterminant  un  véritable  «  état  de 
mal  choréique  ».  La  fièvre  est  élevée,  l’insomnie  continuelle,  la  dénu¬ 
trition  profonde;  les  mouvements  incessants  finissent  par  déterminer  des 
ulcérations  qui  peuvent  être  le  point  de  départ  d’infections  secondaires; 
la  mort  peut  survenir  soit  du  fait  de  la  maladie  infectieuse  elle-même, 
cause  de  la  chorée,  soit  par  méningite  résultant  souvent  de  l’infection 
d’une  escarre  sacrée. 

On  a  remarqué  que  la  mort  est  assez  souvent  précédée  par  une  phase 
de  résolution  musculaire  complète,  avec  disparition  des  mouvements 
choréiques,  aboutissant  au  coma. 

Ces  formes  graves  de  la  chorée  existent  chez  les  enfants,  mais  comme 
l’ont  fait  remarquer  Trousseau,  Charcot,  Dieulafoy,  c’est  vers  18  ou 
20  ans  qu’elles  sont  le  plus  fréquentes.  ' 

Dans  tous  ces  cas,  on  a  remarqué  que  l’insomnie  s’établissait  dès  le 
début  :  ce  serait  par  conséquent  un  signe  de  gravité. 

On  ne  possède  encore  aucune  donnée  précise  sur  l’étiologie  de  la 
chorée  de  Sydenham. 

11  est  certain  que  cette  affection  évolue  comme  une  maladie  infectieuse; 
la  fièvre,  les  complications  infectieuses  telles  que  les  douleurs  articulaires 
ou  l’endocardite,  sont  des  arguments  puissants  en  faveur  de  cette  concep¬ 
tion.  Cependant  les  recherches  bactériologiques  n’ont  pas  encore  confirmé 
cette  hypothèse  ;  les  différents  microbes  l  encontrés  paraissent  des  bac¬ 
téries  banales  et  dépourvues  de  toute  spécificité. 

Il  est  probable  que  la  chorée  de  Sydenham,  si  uniforme  dans  sa  physio¬ 
nomie  clinique,  est  le  plus  souvent  provoquée  par  un  agent  spécifique. 
Mais  d’autre  part,  on  voit  parfois  de  véritables  syndromes  choréiformes, 
ébauchés  ou  même  assez  intenses,  survenir  à  l’occasion  d’uue  maladie 
infectieuse,  telh*  que  la  rougeole,  l’érysipèle,  la  scailatine,  la  lièvre 
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typhoïde,  etc.  ;  on  peut  les  rencontrer  au  début  de  la  méningite  tubercu¬ 
leuse.  Il  paraît  donc  possible  que  la  chorée  succède  aux  inléctions  les 
plus  diverses. 

Mais,  même  pour  les  auteurs  qiii  admettent  l’origine  infectieuse  de  la 
chorée,  il  est  évident  qu’il  faut  faire  intervenir  d’autres  facteurs  dans 
sa  pathogénie  :  en  eflét,  n’est  pas  choréique  qui  veut,  et  pour  qu’une 
infection  provoque  de  la  chorée,  il  faut  encore  qu’elle  apparaisse  chez 
des  prédisposés.  Parfois  l’hérédité  névropathique  peut  être  nettement 
démontrée.  Mais  souvent  aussi,  nous  no  savons  rien  de  bien  précis  sur 
ce  qui  constitue  cette  prédisposition  à  la  chorée. 

Quant  au  rôle  que  l’on  a  voulu  faire  jouer  à  diverses  lésions  cérébrales, 
il  est  encore  assez  imprécis;  les. lésions  décrites  sont  d’ordre  local  et 
n’ont  rien  de  spécial  à  la  chorée,  d’autre  part,  on  est  loin  de  les  trouver 
dans  toutes  les  autopsies  de  choréiques.  On  a  pourtant  invoqué  la  con¬ 
gestion  des  vaisseaux  de  l’encéphale  et  de  la  moelle,  les  petites  embolies 
du  cervelet,  des  corps  striés,  des  couches  optiques,  la  congestion  des 
tubercules  quadrijumeaux,  les  épanchements  séreux  dans  les  méninges, 
les  altérations  des  nerfs  périphériques;  mais  aucune  de  ces  lésions  ne  se 
rencontre  d’une  façon  assez  constante  pour  que  l’on  puisse  lui  attribuer 
un  rôle  dans  la  palhogénie  de  la  chorée. 

Cependant  les  petits  signes  d’irritation  corticale  groupés  par  André- 
Thomas,  la  lymphocytose  assez  fréquente  du  liquide  céphalo-rachidien, 
l’analogie  avec  les  syndromes  choréiques  que  présentent  certains  sym- 
tômes  rencontrés  au  début  de  quelques  méningites,  sont  autant  d’argu¬ 
ments  qui  incitent  à  considérer  la  chorée  de  Sydenham  comme  un  syn¬ 
drome  relevant  d’une  encéphalite  ou  d’une  méningo-encéphalite  légère. 

2°  Chorée  gravidique.  —  La  chorée  se  développe  parfois  chez  la 
femme  enceinte.  Cet  accident  s’observe  surtout  chez  les  femmes  jeunes 
à  l’occasion  de  la  première  grossesse  ;  souvent  on  note  dans  l’enfance 
de  la  malade  1  existence  d’accidents  choréiques  ;  il  s’agit  alors  d’une 
récidive  de  l’affection,  dont  la  grossesse  n’est  que  l’agent  provocateur. 

En  elle-même  la  chorée  des  femmes  encfdntes  ne  diffère  en  rien  de  la 
chorée  de  Sydenham,  ce  sont  les  mêmes  mouvements,  mais  en  général 
très  intenses  et  très  généralisés,  étendus  presque  toujours  aux  muscles  de 
la  déglutition  et  de  la  respiration.  D’une  façon  presque  constante  on  voit 
se  développer  des  troubles  mentaux.  La  chorée  persiste  jusqu’à  la  fin  de 
la  grossesse,  et  s’améliore,  puis  guérit  après  la  délivrance  ;  mais  ce  n’est 
pas  toujours  le  cas  :  on  a  vu  la  chorée  persister  longtemps  après  l’accou¬ 
chement,  et  parfois  môme,  alors  que  les  mouvements  redeviennent  nor¬ 
maux,  l’état  mental  des  sujets  reste  profondément  touché.  La  chorée  peut 
d’ailleuis  entraîner  la  mort  de  la  malade;  cet  accident  est  dû  en  général 
à  l’état  de  mal  choréique,  et  il  se  présente  assez  souvent,  puisque,  dans  les 
cas  de  chorée  des  femmes  enceintes  connus,  on  a  observé  une  termi¬ 
naison  fatale  une  fois  sur  10.  Le  pronostic  pour  l’enfant  est  sérieux  égale- 
lement;  l’avortement  a  été  observé  40  fois  sur  OO  cas  (Siegclberg). 

Le  diagnostic  est  facile  ;  il  faut  pourtant  savoir,  et  la  chose  n’est  même 
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pas  rare,  que  certaines  hystériques  peuvent  présenter  des  accidents  cho¬ 
réiques  à  l’occasion  de  leur  grossesse.  On  peut  faire  le  diagnostic  de  la 
névrose  grâce  aux  stigmates  hystériques,  à  la  façon  dont  sont  apparus  les 
mouvements  choréiques,  et  aussi  grâce  à  l’état  mental  des  sujets. 

5"  Chorée  hystérique.  —  Parmi  les  accidenis  si  variés  que  peuvent 
présenter  les  hystériques,  il  en  est  un  certain  nombre  qui  sont  constitués 
par  des  mouvements  involontaires,  gesticula toires,  qui  se  rapprochent 
plus  ou  moins  des  mouvements  choréiques.  Parfois  ils  en  réalisent  exac¬ 
tement  le  type,  et  ce  n’est  guère  que  par  les  symptômes  accessoires  que 
l’on  parvient  à  reconnaître  la  nature  exacte  de  l’affection  ;  d’autres  fois 
les  signes  en  diffèrent  par  un  certain  nombre  de  caractères  qui  frappent 
à  première  vue. 

Dans  le  premier  groupe  se  rangent  un  grand  nombre  de  malades  pré¬ 
sentant  des  mouvements  qui  simulent  à  s’y  méprendre  la  chorée  de 
Sydenham  ;  il  s’agit  presque  toujours -d’enfants  ou  d’adolescents  qui  pré¬ 
sentent,  au  repos  comme  pendant  le  mouvement,  les  attitudes  et  les  gesti¬ 
culations  propres  à  cette  afléction  :  l’identité  apparente  est  telle  qu’il  est 
bien  certain  qu’un  grand  nombre  de  ces  faits  ont  été  confondus  avec  les 
chorées  véritables  ce  n’est  en  effet  que  par  l’anamnèse  et  la  recherche 
de  certains  signes  que  l’on  arrive  au  diagnostic.  Par  l’interrogatoire,  on 
apprend  souvent  que  l’affection  a  débute  brusquement  à  la  suite  d’une 
émotion,  et  surtout  d’une  peur.  Bien  que  cette  étiologie  ait  été  signalée 
dans  la  chorée  de  Sydenham,  il  est  certain  qu’elle  se  rencontre  surtout 
dans  la  chorée  hystérique.  11  en  est  de  même  de  l’imitation,  et  les 
petites  épidémies  de  chorée,  que  l’on  observe  dans  une  école  ou  dans 
un  quartier,  sont  certainement  aussi  de  nature  hystérique. 

L’aspect  des  malades  peut  aussi  faire  supposer  la  nature  névropathique 
de  l’affection.  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  chorées  unilatérales, 
qui  apparaissent  brusquement  chez  les  enfants,  sans  . hémiplégie  bien 
entendu,  relèvent  de  la  même  cause.  Dans  ce  cas  on  constate  souvent 
une  hémianesthésie  du  coté  atteint. 

La  chorée  hystérique  n’est  pas  l’apanage  des  enfants  et  des  adoles¬ 
cents.  Elle  n’est  pas  rare  chez  les  adultes,  en  particulier  dans  le  sexe 
féminin,  et,  soit  sous  forme  généralisée,  soit  sous  forme  d’hemichorée 
avec  ou  sans  hémianesthésie,  elle  se  présente  quelquefois  avec  des  mou¬ 
vements  d’une  grande  intensité. 

Parfois  chez  ces  malades  les  mouvements  sont  un  peu  différents  des 
mouvements  choréiques  vrais,  et  par  leur  lenteur  se  rapprochent  des 
mouvements  athétosiques  ;  d’autres  fois,  au  contraire,  ils  sont  brusques 
comme  les  mouvements  produits  par  une  décharge  électrique,  et 
donnent  au  malade  une  démarche  des  plus  bizarres  avec  les  zigzags  les 
plus  imprévus. 

Enfin  dans  un  dernier  groupe  il  faut  ranger  les  chorées  hystériques, 
avec  mouvements  rythmiques  :  ici  les  mouvements  ne  se  rapprochent 
de, ceux  de  la  chorée  de  Sydenham,  par  exemple,  que  par  ce  qu’ils  sont 
involontaires  :  en  effet,  ils  ne  sont  pas  désordonnés,  mais  ils  reviennent 
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avec  un  certain  rythme,  et  reproduisent  les  mouvements  coordonnés  de 
la  vie  ordinaire,  mouvement  de  danse,  de  salutation,  mouvement  du 
petit  bassin,  etc.,  etc.  Ces  mouvements,  quelquefois  continus,  reviennent 
le  plus  souvent  par  accès,  à  l’occasion  d’une  émotion,  par  exemple. 

Ces  diverses  chorées  hystériques  se  ressemblent  encore  par  un  carac- 
tèi  e  important,  à  savoir  par  le  traitement  qui  leur  convient  :  ces  acci¬ 
dents  cèdent  très  vite  au  traitement  habituel  de  l’hystérie,  qui  consiste 
comme  on  le  sait  à  sortir  le  malade  de  son  milieu,  à  le  soumettre  à  un 
isolement  claustral  et  à  agir  sur  lui  par  le  raisonnement. 

4“  Syndromes  choréiformes  dans  les  maladies  aiguës.  —  J’ai  déjà  fait 
allusion  tout  à  l’heure  à  ce. fait  que  l’on  peut  voir  survenir,  au  début,  au 
cours,  ou  à  la  suite  d’une  maladie  infectieuse  commune,  un  syndrome 
choréique  plus  ou  moins  typique. 

On  a  décrit  des  chorées  survenant  à  la  suite  d'une  rougeole,  d’une 
scarlatine,  d’un  érysipèle  ;  on  en  a  rapporté  un  cas  au  cours  de  la  syphilis 
secondaire.  Je  me  souviens  avoir  vu  apparaître  au  début  d’une  fièvre 
typhoïde  des  mouvements  choréiques  typiques  qui  persistèrent  deux 
jours.  On  a  signalé  plusieurs  cas  de  méningite  tuberculeuse,  ayant  évolué 
au  début  avec  tous  les  symptômes  d’une  chorée. 

Ces  faits  sont  importanls;  ils  semblent  démontrer  que  le  syndrome 
choréique  peut  être,  dans  certains  cas,  réalisé  par  des  infections  diverses; 
mais  ils  sont  très  rares,  et  la  chorée  de  Sydenham,  avec  sa  physionomie 
clinique  remarquablement  constante,  mérite  d’être  conservée  comme 
une  entité  clinique  véritable,  et  comme  une  maladie  probablement 
spécifique. 

5°  Chorée  chronique.  — Lii  chorée  chronique  ou  maladie  d'Huntington 
est  caractérisée  d’abord  par  l’age  des  sujets  chez  lesquels  elle  apparaît  : 
ce  sont  presque  toujours  des  adultes,  et  parfois  des  vieillards;  elle  est 
plus  fréquente  chez  l’homme.  Un  autre  caractère  important,  c’est  l’héré¬ 
dité  de  l’affection  ;  il  est  très  fréquent  de  retrouver  les  mêmes  mouve¬ 
ments  choréiques,  chez  les  ascendants  ou  les  collatéraux. 

L’affection  débute  lentement  par  des  mouvements  choréiques,  qui  appa¬ 
raissent  progressivement  et  qui  commencent  en  général  par  la  face  ou 
par  les  membres  supérieuis,  pour  s’étendre  ensuite  à  tout  le  corps.  Ces 
mouvements  involontaires,  désordonnés,  sans  rythme  défini,  sont  moins 
brusques  que  ceux  de  la  cborée  de  Sydenham;  presque  toujours,  du 
moins  au  début,  ils  peuvent  s’arrêter  momentanément  sous  l’influence 
de  la  volonté. 

Ce  sont  des  mouvements  de  la  face,  des  grimaces  diverses  avec  ou  sans 
propulsion  de  la  langue,  des  troubles  de  la  parole  provoqués  par  les 
mouvements  du  larynx  ou  du  pharynx.  Ce  sont  des  mouvements  des 
membres,  et  particulièrement  des  membres  supérieurs,  avec  gesticulation, 
maladresse  des  mains,  projection  des  épaules,  et  difficulté  progressive  de 
l’écriture  qui  chevauchante,  irrégulière,  peut  devenii-  complètement 
impossible;  ce  sont  des  troubles  de  la  motilité  des  membres  inférieurs 
avec  torsion  des  pieds,  entre-croisement  des  jambes,  qui  donnent  à  la 
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démarche  une  allure  sautillanle  ou  ébrieuse  ;  ce  sont  enfin  des  mouve¬ 
ments  du  cou,  du  tronc,  du  bassin,  du  diaphragme  lui-même  avec  irré¬ 
gularités  de  la  respiration. 

Mais  ce  qui  modifie  profondément  le  tableau  clinique,  ce  sont  les 
troubles  intellectuels  à  marche  progressive  que  présentent  ces  malades  : 
la  mémoire  s’affaiblit,  les  diverses  fonctions  de  l’intelligence  deviennent 
difficiles  et  incomplètes,  et  le  sujet  peut  arriver  à  la  démence;  cette 
déchéance  mentale,  progressive  et  fatale,  est  traversée  parfois  par  des 
périodes  d’excitation  et  de  manie. 

Cette  affection,  qui  est  incurable,  évolue  en  dix,  vingt,  trente  ans, 
même  davantage,  et  le  malade  succombe  dans  le  gâtisme,  à  moins  qu’une 
maladie  intercurrente  ne  l’emporte.  f 

Pas  plus  dans  la  chorée  chronique  que  dans  la  chorée  de  Sydenham,  il 
n’existe  dans  des  centres  nerveux  de  lésion  nette  et  toujours  la  même. 
Les  lésions  que  l’on  a  relevées  dans  un  certain  nombre  d’autopsies  sont 
d’ordrq  banal  (épaississement  des  méninges,  atrophie  des  circonvolulions 
et  quelquefois  dégénérescences  plus  ou  moins  étendues  dans  les  faisceaux 
descendants  de  la  moelle).  Toutefois  l’infiltration  de  l’espace  péri-cellu- 
laire  des  grandes  cellules  pyramidales  de  l’écorce  serait  constante  ou  à  | 
peu  près  et  semble  rattacher  la  chorée  chronique  à  un  processus  de  i 
môningo-encéphalite  chronique. 

La  chorée  chronique  peut  revêtir  plusieurs  formes  cliniques,  et  sur¬ 
tout  se  manifester  dans  des  circonstances  très  différentes.  On  peut,  sui¬ 
vant  l’âge  des  sujets,  distinguer  dans  le  groupe  des  chorées  chroniques  : 

La  chorée  chronique  héréditaire;  c’est  la  seule  qui  doive  réellement 
porter  le  nom  de  chorée  d' Huntington,  puisqu’elle  a  été  décrite  par  cet 
auteur  en  1872,  aux  États-Unis  où  la  maladie  est  tiès  fréquente,  comme 
une  maladie  essentiellement  familiale  et  héréditaire.  Elle  débute  ordi¬ 
nairement  entre  trente  et  quarante-cinq  ans.  Tient  ensuite  la  chorée 
chronique  sans  hérédité,  identique  cliniquement  à  la  précédente  et  n’en 
différant  que  par  l’absence  d’antécédents,  et  la  chorée  chronique  des  vieil¬ 
lards  ou  chorée  sénile,  étudiée  pur  Charcot,  et  caractérisée  uniquement 
par  son  début  tardif. 

Chez  Venfant  la  chorée  chronique  n’est  pas  très  rare  et  constitue  un 
groupe  de  faits  assez  disparates.  Tout  d’abord  il  est  des  cas  de  chorée  de 
Iluntington  à  début  précoce,  enfance  ou  adolescence.  D'autre  part  il  est 
des  cas  de  chorée  de  Sydenham  passés  à  l’état  chronique,  terminaison  du 
reste  fort  rare,  mais  qui  se  conçoit  comme  possible  étant  donné  que  lu 
chorée  de  Sydenham  apparaît  de  plus  en  plus  aujourd’hui,  ainsi  que  je 
l'ai  indiqué  plus  haut,  comme  relevant  d’un  processus  d’encéphalite. 

Dans  certains  cas  enfin,  la  chorée  une  fois  constituée  n’évolue  pas; 
c’est  la  chorée  chronique  non  •progressive . 

Enfin  la  chorée  variable  des  dégénérés  ou  chorée  polymorphe  (Bris- 
saud)  doit  être  distinguée  nettement  des  types  précédents.  Ce  qui  la 
caractérise,  c’est  d’abord  sa  variabilité  extrême  d’un  jour  à  l’autre, 
apparaissant  brusquement  pour  disparaîlre  de  même;  c,’est  en  même 


496 


SÉMIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 


temps  son  association  habituelle  avec  d’autres  manifestations  névro¬ 
pathiques,  tics,  écholalie,  coprolalie,  pouvant  réaliser  même  une 
véritable  «  maladie  des  tics  »  avec  laquelle  on  est  souvent  tenté  de 
confondre  les  manifestations  choréiques;  c’est  enfin  la  dégénérescence 
mentale,  l’infantilisme,  la  débilité  intellectuelle.  Elle  peut  s’associer  à 
l’épilepsie. 

La  chorée  variable  diffère  donc  beaucoup  des  autres  chorées  chro¬ 
niques  :  c’est  une  dégénérescence  mentale  avec  manifestations  choréi¬ 
ques  et  névroses  diverses.  Elle  apparaît  surtout  chez  les  adolescents, 
et  peut  guérir  au  bout  de  plusieurs  années;  elle  peut  également,  et  le 
fait  est  fréquent,  aboutir  à  la  démence. 

6°  Syndromes  choréiformes  au  cours  des  maladies  chroniques.  — 
La  mieux  connue  des  chorées  symptomatiques  est  l’hémichorée  post¬ 
hémiplégique  qui  se  rencontre  dans  les  hémiplégies  légères,  et  fait  habi¬ 
tuellement  partie  du  syndrome  thalamique.  On  pourrait  à  peu  près 
répéter,  à  ce  sujet,  ce  que  j’ai  dit  de  l’hémiathéthose,  avec  laquelle  du 
reste  elle  s’associe  assez  souvent.  Il  me  semble  qu’ici  encore  c’est  dans 
une  lésion  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  ou  de  son  neurone  Iha- 
lamo-cortical  qu’il  faut  en  chercher  la  cause.  Ainsi  s’explique  le  fait  que 
l’hémichorée  puisse  se  rencontrer  dans  les  lésions  ou  de  la  couche 
optique  (Nothnagel,  Betcherew,  Gowers),  ou  de  la  région  capsulaire 
voisine  (Charcot,  Raymond,  Brissaud),  ou  de  la  corticalité  cérébrale 
(Pierret,  Sage  et  Mougin).  Elle  se  rencontre  par  exemple  dans  la  para¬ 
lysie  générale,  dans  les  tumeurs  cérébrales,  dans  les  ménmgites  loca¬ 
lisées  ;  je  l’ai  vue  succéder  chez  un  malade  à  des  crises  d'épilepsie 
jacksonnienne  consécutives  à  une  méningite  localisée  de  l’enfance.  Elle 
peut  encore  exister  dans  les  lésions  de  la  calotte  pédonculaire. 

On  comprend  ainsi  que  des  syndromes  choréiques  généralisés  puis¬ 
sent  être  symptomatiques  d’une  paralysie  générale,  ou  d’une  double 
lésion  cérébrale  comme  dans  certains  cas  de  maladie  de  Little,  où 
l’on  peut  observer  une  sorte  de  chorée  congénitale  (Rénon,  Ballet  et 
Vignaux). 

Grasset  admet  l’existence  de  chorées  médullaires,  ce  qui  ne  me  paraît 
pas  démontré;  Touche  décrit  des  chorées  cérébelleuses  dont  on  peut 
rapprocher  peut-être  un  certain  degré  d’instabilité  choréiforme  observé 
parfois  dans  la  maladie  de  Friedreich. 

V  Chorées  électriques.  —  Les  syndromes  décrits  sous  le  nom  de  cho¬ 
rées  électriques,  par  Bergeron,  Heinoch,  de  même  que  la  chorée  fibrillaire 
de  Morvan,  se  rapprochent  beaucoup  plus  des  myoclonies.  Je  les  étudierai 
avec  elles.  Seule  la  chorée  électrique  de  Dubini  présente  certains  points 
de  contact  avec  les  chorées  que  je  viens  d’étudier. 

Chorée  électrique  de  Dubini.  —  L’affection  débute  brusquement  par 
des  phénomènes  douloureux  dans  la  tête,  la  nuque  ou  la  région  lom¬ 
baire.  Peu  de  temps  après  apparaissent  dans  les  muscles  des  secousses 
analogues  à  celles  que  pourraient  déterminer  des  commotions  élec¬ 
triques  :  localisées  d’abord  à  un  membre  ou  à  une  moitié  de  la  face,  ces 
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secousses  ne  tardent  pas  à  s'étendre  à  de  nouveaux  territoires  muscu¬ 
laires,  elles  peuvent  atteindre  tons  les  muscles  d’une  moitié  du  corps, 
parfois  môme  tous  les  muscles  volontaires  du  corps.  Cette  généralisation 
se  fait  en  une  on  deux  semaines. 

En  dehors  de  ces  secousses,  plus  ou  moins  rythmées,  on  voit  appa¬ 
raître  de  temps  en  temps  de  grandes  attaques  convulsives  sans  perte  de 
connaissance  :  ces  attaques  peuvent  se  répéter  plusieurs  fois  en 
vingt-quatre  heures;  elles  sont  suivies  de  phénomènes  parétiques.  La 
peau  est  en  général  hyperesthésiée,  et  le  moindre  contact,  la  moindre 
irritation  font  apparaître  des  secousses  plus  fortes.  La  fièvre  est  constante. 

La  maladie  augmente  rapidement  de  gravité  ;  les  accès  deviennent  de 
plus  en  plus  rapprochés  eten  quelques  mois,  parfoisen  quelques  semaines, 
le  malade  succomhe;  la  mort  survient  dans  le  coma.  On  note  une  termi¬ 
naison  fatale  dans  90  pour  100  des  cas. 

On  ne  sait  rien  de  précis  sur  la  pathogénie  de  cette  afl'ection;  les  autop¬ 
sies  n’ont  révélé  aucune  lésion  spéciale  du  système  nerveux.  On  a  noté 
de  la  congestion  des  méninges  avec  augmentation  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  des  foyers  de  ramollissement  soit  corticaux,  soit  dans  les 
corps  opto-striés.  En  plus  de  cela,  on  peut  observer  des  lésions  pulmo¬ 
naires  de  congestion  ou  de  hroncho-pneumonie. 

h.  Spasmes. 

Le  ternie  spasme  l'éservé  par  certains  auteurs  aux  contractures  des 
muscles  viscéraux,  doit  être  étendu  aux  convulsions  des  muscles  volon¬ 
taires,  lorsque  ces  convulsions  sont  hien  limitées,  nettement  systéma¬ 
tisées,  relativement  persistantes,  et  se  reproduisent  régulièrement  dans 
un  même  territoire,  sous  rinfluence  de  causes  analogues. 

On  peut  décrire  des  spasmes  essentiels,  dont  les  uns  se  rapprochent 
lieaucoup  des  tics,  et  sont  constitués  jiar  des  contractions  passagères, 
automatiques,  mais  susceptibles  d’être  reproduits  par  la  volonté,  et  résul¬ 
tant  comme  les  tics  d’une  sorte  d’habitude  motrice,  ou  peut-être  môme, 
dans  certains  cas,  d’une  irritabilité  particulière  de  certains  centres  ner¬ 
veux.  C’est  ainsi  que  certains  spasmes  de  la  face  ne  sont  en  réalité  que 
des  «  tics  grimaçants  ». 

D’autres  spasmes,  que  l’on  peut  aussi  appeler  essentiels,  dans  l’igno¬ 
rance  où  nous  sommes  de  leurs  causes,  diffèrent  par  contre  profondément 
des  tics;  ce  ne  sont  pins  de  simples  contractions,  mais  de  véritables  con¬ 
tractures  passagères. 

Le  spasme  vrai  de  la  face,  par  exem[)l(i,  bien  étudié  par  Meige,  a  des 
caractères  tout  à  l’ait  particuliers.  Le  dél)ut  d’une  crise  est  ordinairement 
limité  à  quelques  muscles  ou  même  à  quelques  faisceaux  musculaires, 
qui  présentent  des  confraclions  lirusques  et  successives;  mais  peu  à  peu 
les  contractions  se  généralisent  à  toute  une  moitié  de  la  face,  en  déter¬ 
minant  presque  une  tétanisation  intermittente  :  la  face  apparaît  plissée. 
l'oul  mi-clos,  la  poinü'  du  uez  souvent  déviée  par  lo  spasme,  la  commis- 
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sure  labiale  est  attirée  en  haut  et  en  dehors,  les  fibres  du  peaucier  du 
cou  sont  contractées  (tîg.  246).  Comme  fa  fait  remarquer  Babinski, 
funilatéralité  rigoureuse  de  la  contraction,  l’existence  de  contractions 
parcellaires  ou  fasciculaires,  la  limitation  stricte  au  territoire  du  facial, 
la  production  synergique  de  certains  mouvements  habituellement  opposés 
(comme  par  exemple  l’occlusion  des  paupières  coïncidant  avec  la  produc¬ 
tion  déridés  sur  le  front),  sont  autant  de  caractères  impossibles  à  reproduire 
par  la  volonté,  et  qui  semblent  manifester  une  irritation  du  nerf  facial. 

Dans  certains  cas,  ce  spasme  s’accompagne  de  douleurs  vives,  en  raji- 
port  avec  une  névralgie  du  trijumeau.  C’est  le  lie  douloureux  de  la  face, 
qu’il  faut  rapprocher  des  spasmes  réflexes,  dont  je  parlerai  tout  à  l’heure. 

L’origine  irritative  de  certains  spasmes  est  souvent  démontrée  par  ce 
fait  qu’ils  précèdent  l’apparition  d’une  pai-alysie  de  type  périphérique  ou 
plus  souvent  encore  qu’ils  lui  succèdent.  C’est  ce  qu’on  peut  appeler  les 
spasmes  pré-  ou  post-paralytiques,  dont  le  plus  caractéristique  est  encore 
celui  du  facial.  Le  spasme  facial  peut  être  aussi  d’origine  corticale  ainsi 
que  le  montre  un  cas  de  Sicard  (191 2  )  observé  chez  un  paralytique  général. 

Après  la  guérison  de  la  paralysie  faciale  périphérique,  il  se  produit 
assez  souvent,  ainsi  que  l’a  montré  Duchenne  (de  Boulogne)  un  état 
d’hypertonicité  des  muscles  innervés  par  ce  nerf;  il  en  résulte  une  défor¬ 
mation  de  la  face  en  sens  inverse  de  la  pai-alysie,  et  qui,  dans  certains 
cas,  peut  faire  croire  à  une  paralysie  du  côté  opposé  (fig.  247). 

Cet  état  d’hypertonicité  s’accompagne  souvent  d’une  hyperexcitabilité 
neuro-musculaire,  avec  contractions  spasmodiques  intermittentes  de  cer¬ 
tains  faisceaux  musculaires,  de  certains  muscles,  ou  de  toute  la  moitié 
de  la  face.  (Voy.  Paralysie  faciale  é) 

Les.  spasuies  réflexes  ont  une  fi'équence  Ijeaucoup  plus  grande.  Ils  sont 
très  souvent  localisés  aux  muscles  viscéraux  et  sont  toujours  en  rapport 
avec  une  irritation  locale  ou  de  voisinage  :  spasmes  pharyngiens  dans 
les  angines,  spasmes  œsophagiens  susceptibles  de  créer  des  signes  de 
sténose,  spasmes  pyloriques  dans  les  ulcères  d’estomac  ou  les  syndromes 
dyspeptiques  douloureux;  spasme  rectal  provoqué  par  les  hémorroïdes 
ou  une  fissure  anale,  spasme  vésical,  vaginal,  etc. 

De  même,  le  spasme  glottique  ou  laryngé  peut  se  rencontrer  dans  tons 
les  syndromes  de  compression  médiastinale. 

Chez  les  névropathes  les  spasmes  vésicaux,  pharyngiens,  œsophagiens, 
vaginaux,  ne  sont  pas  toujours  la  (îonscquence  (fnne  irritation  locale 
persistante.  Celle-ci  peut  avoir  dispai-u  depuis  longtemps  et  le  spasme 
rester  persistant. 

Les  muscles  volontaires  omix  aussi  i)euvent  être  le  siège  de  spasmes 
réflexes;  le  spasme  des  paupières  (hlépliarospasme),  par  e.xemple,  est 
souvent  eu  rapport  avec  une  inllammatioii  conjonctivale  ou  oculaire; 
de  môjue  t[ue.  certains  spasmes  ou  tics  douloureux  de  la'  face  accom¬ 
pagnent,  ainsi  que  je  fai  dil  précédemmeiil,  une  névi’algie  du  trijuuu'au. 

Les  liouhles  <le  la  circulation  dans  un  appareil  iiiusculaii'e  peuveiil 
provofpu'r  des  cout]‘a(  lur('s  |)assagèr(‘s  ;  c(‘  sent  les  spasmes  par  ischémie. 
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On  peut  (Ml Citor  t'onime  (îxmnple  la  crampe  douloureuse  ({ui  caractérise 
la  claudication  intermittente  par  ischémie  artérielle  d’un  membre.  C’est 
également  le  fait  des  crampes  provocpjées  par  un  appareil  plâtré  trop  serré. 

11  existe  des  spasmes  toxiques,  dont  le  type  est  fourni  par  les  crampes 
des  mollets,,  si  fréquentes  chez  les-  urémiques.  On  peut  en  rapprocher 
les  spasmes  de  fatigue,  plus  habituellement  désignés  sous  le  nom 
de  crampes,  survenant  soit  immédiatement  au  cours  d’un  exercice  vio¬ 
lent,  comme  chez  les  nageurs  par  (Exemple,  soit  dans  la  nuit  qui  suit  un 
travail  muscmlaire  intensif.  Il  est  probable  qu’il  s’agit  ici  d’une  véritable 
anto-intoxication  du  muscle  par  les  déchets  non  éliminés. 

A  la  suite  des  traumatismes  graves,  fractures,  amputations,  écrase¬ 
ments,  contusions,  etc.,  on  peut  voir  survenir  des  spasmes  tétanoïdes, 
localisés  au  membre  blessé  et  accompagnés  toujours  de  paroxysmes  dou¬ 
loureux  (Colles  et  Follin).  Ces  spasmes  traumatiques,  assimilés  par 
([uelques  auteurs  à  des  formes  atténuées  du  tétanos,  semblent  devoir 
être  rapportés  plutôt  aux  troubles  ischémiques,  à  raccurnulation  des 
déchets  musculaires  ou  à  l’irritation  des  terminaisons  nerveuses.  Ils 
peuvent  se  rencontrer  parfois  à  la  suite  de  brûlures  étendues. 

Chez  les  enfants,  un  certain  nombre  de  spasmes  doivent  être  considérés 
comme  des  manifestations  de  tétanie.  Le  spasme  glottique  des  nourris¬ 
sons  en  particulier  semble  être  très  souvent  un  symptôme  isolé  de  tétanie 
(Escherisch),  traduisant  cette  sorte  d’hyperexcitabilité  neuro-musculaire 
({u’on  a  désigné  saus  le  nom  de  spasmophilie.  Du  reste,  chez  l’adulte, 
des  spasmes  multiples  peuvent  se  joindre  aux  syndromes  de  tétanie, 
observés  en  particulier  à  la  période  terminale  des  sténoses  pyloriques. 

J’insisterai  beaucoup  plus  sur  les  spasmes  fonctionnels.  Je  n’étudierai 
[)as  seulement  sous  ce  nom  les  spasmes  divers  rencontrés  parfois  chez 
les  hystériques,  spasmes  viscéraux,  hémispasme  facial,  ou  le  spasme 
glosso-labial.  Je  décrirai  sous  ce  terme  les  contractures  portant  sur  les 
muscles  volontaires,  et  dans  la  genèse  desquels  interviennent  des  pro¬ 
cessus  psychiques. 

Torticolis.  —  Le  mot  torticolis  remonte  à  Rabelais  (torty  colly)  et 
désigne  dans  un.  sens  très  général  les  attitudes  vicieuses  du  cou.  Celles-ci 
peuvent  être  dues  à  des  causes  très  variées  et  je  n’ai  pas  à  m’occuper 
ici  des  torticolis  liés  essentiellement  à  des  altérations  osseuses,  articu¬ 
laires,  tendineuses,  musculaires  et  en  particulier  du  torticolis  permanent 
(‘ongénital  dont  l’étude  ressortit  à  la  pathologie  externe. 

Je  dirai  cependant  quelques  mots  du  torticolis  aigu.  Succédant  le  plus 
souvent  à  un  coup  de  froid,  quelquefois  d’origine  réflexe,  consécutif  à 
un  traumatisme  ou  à  un  effort  violent,  il  apparaît  brusquement  et 
souvent  au  réveil.  La  tête  est  immobilisée  en  position  plus  ou  moins 
déviée;  le  muscle  sterno-cléido-mastoïdien  d’un  cîïté  et  souvent  le  muscle 
trapèze  sont  douloureux  et  cette  douleur  augmente  par  la  pression  et  la 
contraction,  d’où  la  suppression  de  tout  mouvement.  I.’évolution  est 
rapide,  acconqjagnée  souvent  d’un  mouvement  l'ébrile;  (mi  (jn(‘lqnes 
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heures  ou  eu  quelques  jours,  douleur  et  coulracture  disparaisseut,  sur¬ 
tout  quand  ou  a  recours  aux  applications  chaudes  ou  aux  révulsifs. 

Les  torticolis  spasmodiques  sont  l’expression  de  réactions  spasmo¬ 
diques  ou  convulsives,  d’ordre  clonique,  toni(pie  ou  tonico-clonique,  à 
caractère  intermittent  siégeant  au  niveau  des  muscles  de  la  niufue  et  du 
cou  (Cruchet).  Ces  torticolis,  connus  depuis  fort  longtemps,  ont  été  l’objef 
d’un  grand  nombre  de  travaux  parmi  lesquels  il  faut  mettre  hors  de 
pair  la  thèse  que  Jaeger  a  consacrée  en  1737  au  caput  obslipum.  On 
peut  encore  aujourd’hui  avec  cet  auteui-  leui-  appliquer  cette  définition 
d’une  «  maladie  par  diftorrnité  dans  laquelle  la  tète  portée  en  avant  et 
malgré  la  volonté  est  tordue  violemment  de  coté  et  penchée  vei  s  rune 
ou  l’autre  épaule,  de  telle  façon  que  la  tète  ne  peut  être  facilement 
redressée  par  la  volonté  ou  un  secours  étranger  et,  quand  elle  est 
redressée,  ne  peut  être  maintenue  droite  par  la  volonté,  jiiais  est  entraînée 
et  retombe  toujours  sur  le  côté  ». 

A  la  suite  des  travaux  de  Brissaud  sur  le  torticolis  mental,  on  a  eu 
tendance  à  faire  rentrer  dans  ce  seul  groupe  l’ensemble  des  torticolis 
spasmodiques.  11  semble  après  les  discussions  dont  cette  conception  a 
été  l’objet  (Babinski,  Pitres,  Cruchet,  etc.)  qu’on  puisse  distinguer  au 
moins  deux  types. 

Le  torticolis  spasmodique  franc  se  rencontre  oixlinairement  chez 
l’aduite.  Le  sujet  qui  en  est  atteint,  observé  à  la  jjériode  de  repos,  a  la 
tête  lin  peu  penchée  d’un  côté.  Cette  difformité  permanente,  qui  peut 
d’ailleurs  manquer,  s’exagère  énormément  pendant  la  crise  convulsive  : 
la  tête  est  alors  violemment  tirée  d’un  côté  jiar  la  contraction  des  mus¬ 
cles,  ordinairement  le  sterno-cléido-mastoïdien  et  le  trapèze;  le  menton 
se  porte  du  côté  opposé  et  la  tête  s’incline  du  côté  des  muscles  en  action 
(fig.  ‘219).  Le  menton  est  plus  ou  moins  dirigé  en  l’air  selon  le  degré 
d’intensité  de  la  contraction  du  trapèze  dans  sa  portion  claviculaire.  La 
réaction  spasmodique  des  muscles  est  le  plus  ordinairement  lente  et 
soutenue,  le  muscle  intéressé  se  contractant  fibre  à  fibre,  faisceau  à 
faisceau.  Pendant  la  crise  les  muscles  intéressés  sont  rigides.  Il  existe 
un  état  douloureux  inconstant  et  variable  accompagnant  ces  phénomènes. 

La  crise  spasmodique  dure  un  temps  variable,  en  moyenne  vingt 
à  quarante  secondes.  Puis  les  muscles  se  relâchent,  la  tête  revient  à  sa 
position  primitive.  Les  crises  se  reproduisent  à  intervalles  très  varialdes; 
quelquefois  seulement  plusieurs  fois  dans  la  journée;  dans  les  cas 
graves  elles  peuvent  si;  succéder  à  intervalles  de  ipielques  minutes  seu¬ 
lement,  ou  même  constituer  par  leur  i-épétition  un  état  spasmodique  à 
neu  près  continu.  Pendant  la  crise,  les  résistances  opposées  à  la  déviation 
de  la  tête  ])ar  les  assistants  ou  par  le  malade  lui-même  sont  ordinai¬ 
rement  sans  effet.  L’affection  est  essentiellement  tenace  id  relxdle  et 
habituellement  elle  j)ersisle  en  progressant  malgré  tous  les  trailements. 
On  a  cependant  signalé  des  cas  de  guérison  ajirès  intei'venlion  chirur¬ 
gicale  (sections  musculaires  ou  nerveuses,  en  particulici'  section  du  spi¬ 
nal).  Mais  ce  sont  là  de  rares  exceptions. 
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Ce  torticolis  spasmodique  essentiel  ([ui  parait  iiulépendant  de  l'hystérie 
et  relève  probablement  d’une  lésion  organique  a  une  étiologie  encore 
obscure.  A  côté  fies  cas  les  plus  nombreux  où  toute  cause  échappe,  il 
y  a  des  observations  oùTairection  s’est  développée  à  la  suite  d’ime  grippe, 
ou  [paraît  en  relation  avec  une  infection,  le  paludisme  en  particulier; 
quelquefois  la  relation 
semble  évidente  avec 
l’épilepsie.  Dans  d’au¬ 
tres  cas  le  torticolis  est 
en  j’apport  avec  une 
névralgie,  presque  tou¬ 
jours  occipitale  :  torti¬ 
colis  spasmodique  né¬ 
vralgique.  Enfin  le 
torticolis  spasmodique 
peut  se  transformer  en 
un  torticolis  paralyti¬ 
que,  dans  lequel  la  dé¬ 
viation  de  la  tête  et  du 
cou  n’est  plus  produite 
parla  contraction,  mais 
par  la  paralysie  plus  ou 
moins  étendue  des  mus¬ 
cles  de  la  région  du  cou . 

Cette  forme  peut  excep¬ 
tionnellement  être  pri¬ 
mitive.  Bien  entendu  ici 
la  déviation  se  produit 
du  côté  des  muscles  pa¬ 
ralysés. 

Le  torticolis  mental 
(Brissaud,  Meige,  Fein- 
del),  très  analogue  par 

ses_  symptômes  au  torti'-  spasmodique  gauel.o  datam  de  quatre  ans 

colis  spasmodique! ranc,  '  liez  un  homme  de  trente  et  un  ans  (Bicêtro,  1803). 

est  un  trouble  psycho¬ 
moteur  assimilable  aux  tics.  Au  début  il  est  souvent  un  torticolis  d'habi¬ 
tude,  le  malade  adoptant  fréquemment  pour  une  raison  quelcoinjue  une 
position  vicd’euse  d(i  la  tète.  Beu  à  i)eu  cette  position  tend  à  prendre  un 
caractère  involontaire  et  spasmodi(|ue.  La  déviation  de  la  tète  se  produit 
alors  à  intervalles  variés  sous  forme  de  mouvemeids  convulsifs  à  carac¬ 
tère  soit  clonique  soit  tonique.  Tantôt  la  tète  est  entraînée  par  une 
secousse  brusque  ou  |)ar  un(!  série  de  secousses  puni-  l'cvenir  aussitôt  à 
sa  position  norniale;  tantôt  la  tension  dure  pendant  un  temps  plus  ou 
moins  long,  (pielquefois  pendant  des  heures.  Tous  les  muscles  du  c(»u 
|»euveui  se  (•onlraet(‘r  ensemble  ou  isoléiiieiil ,  mais  la  eonl raetion  du 
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sterno-cléido-mastoïdien  est  ordinairement  prépondérante.  Très  souvent 
en  même  temps  que  la  tête  se  tourne  et  sTncline  il  existe  un  mouve¬ 
ment  combiné  d’élévation  de  |Tépaule.  Le  torticolis  mental  n’est  ordi¬ 
nairement  pas  douloureux. 

Ce  qui  confère  à  cette  variété  de  torticolis  son  cachet  d’individualité, 
c'est  l’existence  à  peu  i)rès  constante  de  gestes  de  défense,  destinés  à 
atténuer  ou  à  corriger  complètement  quelquefois  le  torticolis.  Ces  gestes 
dilîèrent  suivant  les  malades;  quelquefois  illogiques  ou  paradoxaux,  ils 
consistent  le  plus  souvent  en  la  simple  application  d’un  doigt  sur  le 
menton  ou  la  joue.  Ce  geste  de  défense  efficace  suffit  à  inhiber  le  mou¬ 
vement  commencé  ou  simplement  imminent.  La  disproportion  qui 
existe  entre  ce  simple  geste,  exerçant  le  plus  souvent  une  contre-pression 
insignifiante  ou  nulle,  et  l’effort  réel  considérable  qui  serait  nécessaire 
pour  s’opposer  à  la  déviation  de  la  tête,  montre  le  caractère  essentielle¬ 
ment  psychique,  mental,  de  cette  variété  de  torticolis.  Le  torticolis  est 
ici  le  résultat  du  besoin  irrésistible  que  le  malade  a  d’exécuter  un 
mouvement,  (|ue  sa  volonté  mieux  disciplinée  ou  moins  débi  le  suffirait 
à  empêcher.  Enfin  un  dernier  caractère  démontre  enéore  le  caractère 
mental  de  l’affection  :  c’est  que  le  toiTicolis  peut  changer  de  tyj»e,  se 
transformer  en  rétrocoHs,  passer  de  l’autre  côté  du  cou,  etc.... 

Je  ne  ferai  que  signaler  les  torticolis  fonctionnels  et  'professionnels, 
qui,  analogues  à  la  crampe  des  écrivains,  s’observent  chez  les  tailleurs, 
les  écrivains,  etc.,  et  rentrent  nettement  dans  les  spasmes  fonctionnels. 
Les  torticolis  rythmiques  se  traduisent  par  des  mouvements  simples  ou 
combinés  se  reproduisant  à  intervalles  irréguliers;  le  plus  commun  est 
le  tic  de  Salaam  ou  spasmus  nutans.  Ils  rentiunt  dans  les  tics. 

Enfin  dans  V hystérie  on  peut  oliserver  un  toiJicolis  l'essernblanl  plus 
ou  moins  au  torticolis  franc  ou  des  torticolis  à  allures  plus  ou  moins 
rythmiques,  mais  ce  sont  là  des  faits  assez  raj*es. 

Le  diagnostic  du  torticolis  est  habituellement  facile.  S’il  s’agit  d’un 
torticolis  très  récemuKmt  appaj'u,  il  faudra  d’abord  déteianiner  le  ou 
les  muscles  en  cause  et  cherchej*  immédiatement  l’origine  du  torticolis 
-dans  l’existence  d’une  lésion  osseuse  ou  articulaii-e,  d’une  névialgie, 
d’une  épine  irritative  quelconque  (pii  peut  (d ce  le  point  de  diîpart  d’une 
contraction  réflexe. 

Dans  le  cas  de  torticolis  ancien,  élimination  faih»  du  lorlicolis  perma¬ 
nent  congénital  et  des  torticolis  par  lésions  osseuses  ou  rélraidions 
musculaires,  on  se  basera  sur  les  cai-actères  indi(piés  ci-dessus  pour 
déterminer  la  variété  du  torticolis  en  cause.  Il  faul  bi(‘n  savoir  d’ail¬ 
leurs  (pi’à  côté  des  cas  types,  on  i-encontr('  des  formes  inlei-médiaires 
dont  la  classification  est  parfois  impossible.  En  tout  cas  on  fei'a  bien 
avant  de  se  résigner  à  une  opéralion  chirurgicale  — section  dé  muselés, 
section  (le  la  branche  externe  du  spinal  —  à  im'llj-e  en  onivj'e  Ions  les 
procédés  de  rééducation  el  de  psychothérapie  (pii  sont  à  nolr(‘  dispo¬ 
sition,  et  pour  ma  part  du  reste  j(‘  ne  suis  ivulbmienl  favorable  à  l’inhu  - 
vention  chirurgicab'  dans  c(‘s  cas. 
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Spasmes  fonctionnels.  —  On  désigne  sous  le  nom  de  spasme 
fonctionnel une  contracture  passagère  apparaissant  sur  un  membre  à 
l’occasion  d’un  acte  musculaire  quelconque  bien  déterminé  et  toujours  le 
même:  cet  acte  Tarie  chez  les  sujets  suivant  leur  profession,  acte 
d’écrire,  acte  de  coudre,’  acte  de  traire,  etc.  Mais  ce  qui  est  très  impor¬ 
tant  pour  le  diagnostic,  c’est  que,  pour  tous  les  autres  usages  de  ta  vie, 
le  membre  est  absolument  souple  et  fonctionne  normalement. 

Le  spasme  fonctionnel  que  l’on  observe  le  plus  souvent  est  la  crampe 
des  écrivains  bien  étudiée  par  Ducbenne  (de  Boulogne). 

Lorsqu’elle  est  pleinement  développée,  voici  comment  l’alfection  se 
présente.  Le  malade  remue  parfaitement  tes  doigts  de  la  main  droite, 
le  poignet,  l’avant-bras  et  le  bras;  mais  à  peine  a-t-il  saisi  une  plume, 
commence-t-il  à  écrire  qu’il  éprouve  de  la  gêne,  ses  doigts  se  crispent 
sur  son  porte-plume,  le  poignet  s’immobilise  dans  une  position  forcée, 
les  muscles  du  bras  lui-même  et  parfois  ceux  du  cou  entrent  en  contrac¬ 
ture  et  deviennent  plus  ou  moins  douloureux  et  la  main  ne  trace'  plus 
sur  le  papier  que  des  caractères  informes.  Rien  de  constant  d’ailleurs 
dans  les  muscles  atteints  par  la  contracture;  d’un  sujet  à  l’autre  ils 
peuvent  différer,  mais,  d’une  façon  générale,  on  peut  dire  que  ce  sont 
surtout  les  muscles  qui  agissent  sur  le  pouce  et  sur  l’index  qui  sont 
atteints  :  rien  de  régulier  non  plus  dans  l’aspect  de  la  contracture,  qui 
peut  parfois  se  compliquer  d’un  tremblement  plus  ou  moins  accentué  ou 
même  de  mouvements  choréiques  ;  dans  quelques  cas  on  observe  surtout 
des  phénomènes  paralytiques  et  la  main  qui  tient  le  porte-plume  reste 
lourde  et  inerte  sur  le  papier.  Peu  importe  d’àilleurs  ;  le  signe  capital, 
ce  sur  quoi  il  convient  d’insister,  c’est  que  ce  n’est  pas  certains  mouve¬ 
ments  des  doigts  ou  de  la  main  qui  entraînent  la  contracture,  c'est  l’acte 
même  d’écrire  ;  enlevez  le  porte-plume  au  malade,  et  vous  pourrez 
constater  qu’il  peut  faire,  volontairement  et  sans  aucun  trouble,  tous  les 
mouvements  qui  déterminaient  tout  à  riieure  de  la  contracture  lorsqu’il 
avait  le  porte-plume  dans  la  main. 

Chose  intéressante  enfin,  si  au  lieu  de  faire  écrire  le  malade  avec  un 
crayon  ou  une  plume,  vous  lui  mettez  entre  les  doigts  un  morceau  de 
craie  en  lui  disant  d’écrire  sur  un  tableau  noir  placé  devant  lui,  il  s’en 
tire  en  général  fort  bien.  C’est  qu’ici  ce  ne  sont  pas  les  muscles  de 
l’avant  bras  et  de  la  main  qui  fonctionnent,  mais  ceux  de  l’épaule  et  du 
bras. 

La  crampe  des  écrivains  frappe  surtout  les  liomrnes,  et  plus  habituel¬ 
lement  les  sujets  de  viugt-cinq  à  ti-enle  ans.  Elle  devient  très  rare  après 
soixante  ans. 

Le  tableau  peut  j)résenter  quelques  variantes.  D’après  Macé  de  Lépinay, 
on  peut  observer  trois  types  différents  suivant  la  prédominance  de  tel  ou 
tel  élément  : 

1’  Forme  spasmodique,  où  le  s])asme  se  produit  non  seulemeni 
lorsque  b'  sujet  écrit,  mais  parfois  mêiiu'  à  la  seule  pensée  d’écrire  ; 
quelquefois  la  crami)e  disparait  lorsque  le  sujet  est  préocciijié  de  l’idée 
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même  qu’il  doit  ti-ansc)‘ii‘e  sur  le  i)apier:  alors  il  ne  pense  plus  à  l’aele 
d’écrire  (Brissaud,  Hallion  et  Meige).  La  douleur  peut  accompagner  ce 
spasme  et  parfois  avec  une  telle  intensité  qu’on  a  pu  décrire  une  forme 
névralgique  de  la  crampe  des  écrivains. 

2°  Dans  la  forme  paralytique,  le  malade  est  pris  subitement,  pendant 
qu’il  manie  la  plume,  d’une  sensation  de  fatigue. 

3“  La  forme  trémulante  décrite  par  Cazenave  consiste  en  un  tremble¬ 
ment  oscillatoire,  d’abord  arrêté  par  la  volonté,  mais  augmentant  bientôt 
considérablement  sous  l’influence  de  l’émotion.  Cette  forme  de  tremble¬ 
ment,  exclusivement  limitée  à  l’acte  d’écrire,  est  assez  rare. 

Pour  ma  ])art  je  ne  considère  pas  cette  dernière  fonne  comme  un 
spasme  fonctionnel,  comme  une  véritable  cj-ampe  des  écrivaine.  C’est  un 
tremblement  émotif  dont  j’ai  vu  plusieurs  exemples,  tous  guéris  du  i-este 
par  la  psychothérapie. 

Une  fois  installée,  ratfection  persiste  en  général  d'une  façon  indéfinie; 
le  pronostic  est  donc  des  plus  sérieux  :  le  malade  a  beau  essayer  d’écrire 
en  employant  certains  artifices,  en  tenant  son  porte-plume  entre  le 
médius  et  l’annulaire  ;  peine  perdue,  la  crampe  ne  tarde  pas  à  apparaître 
dans  ce  domaine  musculaire,  et  même  lorsqu’il  a  appris  à  écrire  de  la 
main  gauche  la  crampe  peut  aussi  s’installer  de  ce  côté.  Parfois  enfin 
elle  présente  spontanément  des  alternatives  d’amélioration  et  d’aggra¬ 
vation. 

L’interrogatoire  permet  de  constater  que  ces  accidents  ne  se  sont  pas 
produits  d’une  façon  subite  chez  le  malade;  il  y  a,  toujours,  uiîe 
période  prodromique  assez  longue,  pendant  laquelle  il  s’aperçoit  que 
l’écriture  devient  de  plus  en  plus  pénible.  Ces  sujets  présentent  d’ailleurs 
tous  un  état  émotif  et  des  troubles  neurasthéniques  faciles  à  déceler. 

C’est  certainement  cet  état  névropathique  qui  constitue  la  prédispo¬ 
sition  la  plus  sérieuse  à  cette  affection;  l’abus  de  l’écriture  peut  inter¬ 
venir  dans  l’étiologie  de  ces  accidents,  cela  est  certain  ;  mais  il  ne  faut 
pas  oublier  que  l’on  peut  voir  la  crampe  des  écrivains  apparaître  sur 
des  sujets  qui  écrivent  fort  peu.  Il  faut  signaler  enfin  que  chez  les 
sujets  atteints,  la  crampe  des  écrivains  s’associe  assez  souvent  à  d’autres 
troubles  nerveux,  spasmes,  crampes  ou  phobies  diverses. 

L’interprétation  de  ces  faits  est  aisée  à  comprendre.  C’est  um;  fixation 
de  sensation  qui  d’abord  banale  est  devenue  permanente  par  émotivité 
et  partant  par  auto-suggestion. 

Quelques  auteurs  ont  attribué  à  ces  crampes  une  origine  périphérique,- 
elles  seraient  en  rapport  avec  quelque  névrite,  périostite  ou  myosite,  ou 
ischémie  circulatoire,  et  la  faradisation  pourrait  les  reproduire. 

C’est  là  une  opinion  qui  n’est  [)as  soutenable,  cai-  ces  lésions,  lors¬ 
qu’elles  existent,  et  c’est  fort  j  are,  jouent  un  autre  rôle  que  celui  d(^ 
causes  occasionnelles,  et  la  théorie  de  l’origine  centrale  soutenue  par 
Duchenne  de  Boulogne,  et  dans  laquelle  Vélémenl  psychique  jou(‘  le  rôle 
capital,  est  pour  moi  la  seule  admissible. 
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Ce  que  je  viens  de  dire  de  la  crampe  des  écrivains  s’applique  aussi  aux 
spasmes  fonctionnels  que  l’on  peut  observer  dans  d’autres  professions  : 
on  connaît  en  effet  un  certain  nombre  de  crampes  analogues  :  crampes 
des  cordonniers,  des  tailleurs,  des  couturières,  crampe  des  violonistes, 
de  la  traite  (chez  les  sujets  occupés  à  traire  les  vaclies),  des  dactylo¬ 
graphes,  des  télé  graphistes,  des  barbiers,  des  danseuses,  etc.,  et  aussi 
la  crampe  des  pianistes  où  prédominent  les  phénomènes  parétiques  et 
les  douleurs. 

On  pourrait  citer  encore  une  foule  de  crampes  professionnelles,  craî?2pe 
des  forgerons,  des  ciseleurs,  des  cigarières,  et  môme  des  automobilistes. 

Tous  ces  spasmes  fonctionnels,  si  différents  en  apparence,  ne  sont  en 
réalité  que  la  traduction  d’un  môme  état  psychopathique,  d’émotion  ou 
d’autosuggestion  que  les  causes  occasionnelles  ou  professionnelles  n’ont 
fait  que  localiser  et  systématiser.  D’où  la  part  importante  qu’il  convient 
d’attribuer  dans  tous  ces  cas  à  la  psychothérapie  générale  et  à  la  réédu¬ 
cation  locale  du  spasme  fonctionnel. 

E.  —  Tics. 

On  peut  avec  G.  Guinon  définir  le  tic  :  «  un  mouvement  convulsif, 
habituel  et  conscient,  résultant  de  la  contraction  involontaire  d’un  ou 
plusieurs  muscles  du  corps,  et  reproduisant  le  plus  souvent,  mais  d’une 
façon  intempestive,  quelque  geste  réflexe  ou  automatique  de  la  vie  ordi¬ 
naire  ».  J’ajouterai,  cependant,  quelques  autres  caractères  à  cette  défini¬ 
tion  ;  ainsi  les  tics  ne  se  produisent  que  d’une  manière  intermittente, 
une  fois  le  geste  réalisé,  le  malade  reste  calme  pendant  un  certain  laps 
de  temps,  puis  le  tic  se  reproduit.  Ils  échappent  d’autre  part  à  l’action  de 
la  volonté,  le  malade  est  impuissant  à  empêcher  le  tic  d’apparaître,  ou, 
s’il  arrive  à  le  retarder  quelque  peu,  ce  n’est  qu’au  prix  d’une  angoisse 
extrêmement  pénible.  Enfin,  dernier  caractère  important,  les  tics  cessent 
pendant  le  sommeil.  A  l’aide  de  ces  caractères  il  sera  facile  de  reconnaître 
et  de  classer  un  malade  atteint  de  tic  :  quant  aux  tics  en  eux-mêmes,  ils 
peuvent  être  des  plus  variés  suivant  les  individus.  .Meige,  qui  a  fait  une 
étude  très  complète  des  tics,  a  mis  en  évidence  toute  une  série  de  détails 
que  j’aurai  à  décrire. 

Le  tic  ordinairement  met  en  jeu  plusieurs  muscles  et  (|uelquefois  des 
groupes  symétriques,  mais  beaucoup  plus  souvent  il  prédomine  sur  un 
coté  du  corps.  Chez  les  jeunes  sujets,  le  tic  est  essentiellement  migrateur 
et  c’est  surtout  à  cet  âge  que  la  forme  de  l’acte  convulsif  est  sujette  à 
varier,  mais  cette  particularité  se  rencontre  également  chez  l’adulte 
Les  mouvements  convulsifs  du  tic  peuvent  être  toniques  ou  cloniques, 
ils  ne  s’accompagnent  d’aucun  trouble  d(*  la  réflectivité,  ni  de  la  sensibi¬ 
lité  objective.  Le  ti(;  piovoque  ])resque  toujours  l’apparition  de  strata¬ 
gèmes  antagonistes,  destinés  à  empêcher  fapparilion  de  la  (vrise  ou  à  y 
mettre  rapidement  lin. 

Chez  le  ti(fnenr  on  observe  très  souvcmt  un  élat  mental  spécial  assez 
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difficile  d'ailleurs  à  synthétiser  dans  une  formule  ;  ce  sont  des  sujets 
chez  qui  on  observe  «  des  bizarreries,  de  rexcentricid',  une  tournure 
d’esprit  qui  marque  plus  ou  moins  de  déséquilibration  »  (Brissaud).  Sur 
un  semblable  terrain  se  développent  et  se  multiplient  facilement  les 
phobies,  les  obsessions  les  plus  variées.  Enfin  on  a  insisté  sur  les  im¬ 
perfections  de  la  volonté,  l’infantilisme  mental  des  tiqueurs  (Meige).  Les 
troubles  mentaux  prennent  un  caractère  grave  dans  la  maladie  des  tics. 

Les  formes  et  les  localisations  des  tics  sont  innombrables.  C’est  parfois 
un  simple  clignement  des  yeux,  ou  un  spasme  unilatéral  des  muscles  de 
la  face  et  du  cou  ;  ailleurs  c’est  un  mouvement  brusque  des  épaules,  des 
bras  ou  des  jambes  :  quelquefois  enfin  c’est  un  acte  extrêmement  com¬ 
plexe;  pas  de  danse,  action  de  se  baisser  comme  pour  ramasser  quelque 
chose  à  terre,  etc.  D’autres  fois  enfin  le  tic  est  précédé  d’une  douleur, 
ainsi  par  exemple  dans  le  tic  douloureux  de  la  face,  fréquemment 
observé  dans  certaines  névralgies  du  trijumeau.  Le  tic  consiste  ici  en  une 
contraction  brusque  des  muscles  innervés  par  le  facial  du  coté  correspon¬ 
dant  à  la  douleur.  Somme  toute,  le  tic  douloureux  de  la  face  n’est  qu’un 
réflexe  moteur  causé  par  la  douleur  brusque  que  ressent  le  malade. 

Parmi  les  tics  il  faut  encore  signaler  les  tics  respiratoires  ;  renifle¬ 
ment,  soufflement,  toux  ;  les  tics  de  déglutition,  les  tics  œsophagiens  et 
les  tics  phonatoires.  De  ces  derniers  les  plus  simples  sont  des  cris 
inarticulés  :  ah,  eh,  etc.,  proférés  brusquement  pendant  le  silence  ou 
venant  entrecouper  le  discours.  Plus  compliqués,  les  tics  verbaux  sont 
constitués  par  l’émission  de  syllabes  articulées,  de  mots  et  même  de 
phrases  qui  font  explosion  soit  pendant  le  silence,  soit  au  cours  de  la 
conversation. 

D’autres  fois,  c'est  le  geste  que  le  malade  voit  faire  et  qu’il  répète 
d’une  façon  automatique.  Ceci  indique  déjà  un  trouble  bien  plus  pro¬ 
fond  de  l’état  mental.  Il  ne  s’agit  plus  eu  efl'et  ici  du  tic  ordinaire, 
mais  bien  d’une  affection  spéciale,  connue  sous  le  nom  de  maladie  des 
tics  convulsifs. 

Dans  cette  affection,  décrite  en  1885  par  Gilles  de  la  Tourette,  il  existe, 
en  outre  des  mouvements  involontaires,  un  ensemble  de  symptômes 
psychiques  et  une  évolution  qui  lui  donnent  un  caractère  bien  spécial. 

Débutant  en  général  dans  le  jeune  âge,  elle  n’existe  guère  alors  qu’à 
l’état  d’ébauche  et  s’accuse  par  quelques  secousses  involontaires  dans  les 
muscles  de  la  face,  clignements  d’yeux,  torsion  de  la  bouche,  revenant 
par  intervalles  et  attirant  déjà  l’attention  des  parents.  Puis,  avec  les 
années,  l’étendue  des  régions  occupées  par  les  tics  s’agrandit  et  ces 
derniers  s’étendent  aux  muscles  des  épaules,  du  tronc,  des  bras,  des 
jambes.  Les  mouvements  ainsi  produits  sont  assez  vaj‘iablcs,(‘t  si  parfois, 
ainsi  que  l’a  indiqué  G.  Guinon,  ces  mouvements  sont  systématisés  et 
ressemblent  à  un  acte  cooixloiiné,  —  haussement  des  épaules,  inclinaison 
des  bras  et  de  la  tête  en  avant,  et(‘.  —  le  plus  souvent  cependant  ils  ne 
représentent  aucun  acte  neltemeni  défini.  Une  fois  conslilués,  les  lies 
persistent  indéfiniment,  mais  leur  intensité  varie  beaucoup  d'un  moment 
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à  l'autre,  (riin  jour  à  l’auti'e.  Ils  s’arrêtent  toujours  pendant  le  sommeil 
et  sont  exagérés  par  les  émotions,  tandis  que  le  calme  et  le  repos  de 
l’esprit  en  diminuent  la  xiolence.  Du  reste,  les  tics,  très  ennuyeux  poui' 
celui  qui  en  est  atteint,  ne  font  que  le  gêner  plus  ou  moins  sans  l’em- 
pèclier  de  vaquer  à  ses  occupations,  du  moins  d’une  manière  générale, 
car  de  temps  en  temps,  chez  ces  sujets,  il  se  produit  des  crises  d’agitation 
musculaire  caractérisées  par  des  secousses  très  intenses,  très  fréquentes, 
et  les  obligeant  à  garder  la  chambre  souvent  pendant  plusieurs  semaines. 

Dans  la  maladie  des  tics,  à  côté  des  symptômes  moteurs,  il  existe 
toujours  des  troubles  psychiques  qui,  peu  marqués  chez  l’enfant, 
augmentent  à  partir  de  la  puberté.  Etats  passagers  d’angoisse,  de  mélan¬ 
colie,  arythmomanie,  phobies  de  divers  ordres,  bref,  l’ensemble  des 
symptômes  de  la  dégénérescence  mentale.  Parmi  ces  phénomènes,  il  en 
est  qui  sont  bien  spéciaux  aux  tiqueurs  :  ce  sont  l’émission  de  sons  tantôt 
inarticulés  à  caractères  plus  ou  moins  explosifs,  tantôt  des  mots  entiers 
et  ce  sont  alors  toujours  des  mots  orduriers  —  coprolalie  —  émis  d’une 
façon  impulsive  à  haute  voix,  au  moment  où  apparaît  la  secousse  muscu 
laire.  L’écholalie,qa  on  rencontre  également  chez  eux,  est  un  phénomène 
du  même  ordre  et  est  caractérisée  par  ce  fait  que  le  tiqueur  répète, 
malgré  lui,  les  mots  qu’il  entend  prononcer. Quant  à  l’intelligence  de  ces 
malades,  elle  est  en  général  parfaite,  et  il  n’est  pas  rare  de  rencontrer  la 
maladie  décrite  par  Gilles  de  la  ïourette  chez  des  gens  occupant  une 
situation  sociale  élevée. 

Sémiologie  des  tics.  —  Les  tics  ordinaires  sont  d’un  diagnostic 
facile  et  il  n’y  a  pas  lieu  d’y  insister.  La  maladie  des  tics  est  aisée  à 
reconnaître,  et  ce  n’est  que  chez  l’enfant,  alors  qu’il  n’y  a  pas  encore 
d’état  mental  et  que  les  secousses  musculaires  constituent  seules  la 
maladie,  ce  n’est  que  chez  l’enfant,  dis-je,  que  la  chorée  de  Sydenham 
pourrait  prêter  à  confusion.  Mais  le  diagnostic  est  toujours  facile  à  faire, 
de  par  les  caractères  propres  des  mouvements  dans  les  deux  affections. 
Les  mouvements  du  tiqueur  ont  un  caractère  pseudo-intentionnel,  ils 
sont  brusques,  plus  ou  moins  rythmés,  très  courts  et  discontinus.  Ils 
sont  influencés  par  la  volonté  qui  les  arrête  plus  ou  moins.  Dans  la  chorée 
de  Sydenham  les  mouvements  sont  incoordonnés  et  présentent  la  plus 
grande  variabilité,  ils  sont  moins  brusques,  arythmiques,  prédominent 
souvent  d'un  côté  du  corps,  et  la  volonté  n’a  aucune  influence  sur  eux. 
Dans  la  maladie  des  tics,  enfin,  la  force  musculaire  est  intacte,  tandis  que 
dans  la  chorée  de  Sydenham  il  existe,  eu  général,  un  certain  degré 
d’amyosthénie. 

La  chorée  variable  des  dégénérés  de  Brissaud  présente  avec  la  maladie 
des  tics  convulsifs  de  grandes  analogies.  Ici  également  le  terrain  est 
héréditaire,  mais  les  mouvements  sont  choréiformes  et  intluençahles  par 
la  volonté  qui  les  suspend  souvent.  Ce  qui  distingue  surtout  cette  forme, 
c’est  la  variabilité  dans  l’aspect  des  mouvements  musculaires  chez  le 
même  iudividn  cl  c’est  aussi  sa  vaiâaltililé  dans  le  lemps;  elle  est,  en 
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effet,  plus  ou  moins  intense  d’un  jour  à  l’autre,  peut  disparaitrc  un  jour 
et  réapparaître  le  lendemain.  Raymond  fait  rentrer  cette  affection  dans 
les  myoclonies.  Pour  Gilles  de  la  Tourette,  la  chorée  variable  des  dégé¬ 
nérés  et  la  maladie  des  tics  seraient  une  seule  et  juème  maladie,  car, 
dit-il,  les  tics  sont  loin  d’ètre  toujours  systématisés. 

La  chorée  de  Huntington  se  reconnaît  à  son  caractère  héréditaire  et  à 
son  début  tardif  ;  elle  n’apparaît  guère  avant  douze  ou  quatorze  ans,  et  à 
cette  époque  de  la  vie  la  maladie  des  tics  est  déjà  en  plein  développe¬ 
ment.  Elle  peut  du  reste  débuter  beaucoup  plus  tard.  Les  mouvements  ici 
sont  des  mouvements  choréiques  et  n’ont  pas  les  caractères  des  tics. 
Enfin  les  troubles  mentaux  de  cette  affection  ne  comportent  jamais  ni 
l’écholalie  ni  la  coprolalie. 

Un  diagnostic  délicat  et  important,  puisque  le  pronostic  et  le  traite¬ 
ment  sont  tout  autres,  est  la  différenciation  des  tics  d’avec  /c.s-  spasmes. 
—  Le  spasme  facial  en  particulier  se  distingue  du  tic  par  les  particula¬ 
rités  suivantes  :  il  s’annonce  par  des  contractions  fibrillaires  qui  s’éten¬ 
dent  peu  à  peu  de  proche  en  proche,  et  dont  la  fréquence  et  l’intensité 
vont  croissant  jusqu’à  produire  une  sorte  de  tétanisation  de  toute  la 
musculature  d’une  moitié  de  la  face.  Sur  ce  fond  de  contracture  sur¬ 
viennent  de  petits  frémissements.  De  plus  dans  le  spasme  facial  on 
observe  l’incurvation  du  nez,  des  mouvements  du  pavillon  de  l’oreille, 
une  fossette  mentonnière  (Babinski).  Quand  l’accès  se  termine,  la  détente 
survient  peu  à  peu.  Ainsi  donc,  limitation  au  territoire  anatomique  du 
facial,  absence  de  début  et  de  terminaison  brusques,  explosifs  ;  inutilité 
des  tentatives  de  diversion  pour  arrêter  l’accès,  tels  sont  les  caractères 
distinctifs  qui,  lorsqu’ils  sont  nettement  tranchés,  séparent  nettement  le 
spasme  facial  du  tic. 


F.  —  Myoclonies. 

Sous  le  nom  de  niijoclonies  on  doit  ranger  un  certain  nombre  d’entités 
morbides  ou  de  syndromes,  dont  rindividualité  n’est  peut-être  pas  pour 
<{uelques-uns  définitivement  établie,  et  qui  ont  pour  caractère  commun 
de  se  traduire  par  des  troubles  moteurs  à  type  de  convulsions  toniques, 
cloniques,  tétaniques  et  tîbrillaires. 

Les  secousses  cloniques  sont  les  plus  fréquentes;  elles  sont  instanta¬ 
nées  et  involontaires,  très  variables  d’intensité,  pouvant  se  limiter  à  un 
muscle,  à  un  groupe  de  muscles  ou  au  contraire  se  généraliser.  Elles 
cessent  ordinairement  pendant  le  sommeil,  et  sont  pour  une  part  seule¬ 
ment  sous  l’empire  de  la  volonté;  les  émotions  les  exagèrent;  la  percus¬ 
sion  des  muscles,  les  excitations  périphériques  les  provoquent  facilement. 

Les  contractions  toniques  sont  plus  durables  et  plus  intenses.  Les  con¬ 
tractions  fibrillaires  sont  parcellaires  comme  celles  des  atrophies  muscu¬ 
laires  m  yélopa  tb  i(|  ues . 

Le  caractère  commun  des  élats  my(Jcloni(pies  est  pour  Raymond 
d’être  «  des  expressions  on  des  ))rodnits  de  l’élal  de  dégénéi'cscence  ». 
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Le  paramyoclonus  multiplex  (Friedreich)  est  la  plus  nette  des  entités 
englobées  sous  la  rubrique  myoclonies.  Il  est  caractérisé  par  une  variété 
de  mouvements  involontaires  qui  n’ont  leurs  analogues  ni  dans  la  chorée 
ni  dans  la  maladie  des  tics  :  ce  sont  des  convulsions  en  général  clo¬ 
niques,  quelquefois  toniques,  qui  apparaissent  par  accès  et  atteignent  un 
nombre  plus  ou  moins  considérable  de  muscles  des  membres,  du  tronc  et 
de  la  face;  les  muscles  atteints  le  sont  en  général  symétriquement,  mais 
ce  n’est  pas  là  une  loi  absolue. 

Lorsque  le  malade  vient  consulter  le  médecin,  l’affection  évolue  en 
général  depuis  un  certain  temps  ;  le  sujet,  qui  a  conservé  la  liberté  de 
tous  ses  mouvements,  qui  peut  se  servir  parfaitement  de  ses  membres 
supérieurs  et  inférieurs,  se  plaint  de  ressentir  de  temps  en  temps, 
lorsqu’il  est  au  repos  et  surtout  lorsqu’il  est  au  lit,  des  accès  de 
secousses  symétriques  dans  les  jambes,  les  bras  ou  le  tronc.  Ces 
secousses  ne  sont  d’ailleurs  pas  douloureuses,  mais  elles  laissent  après 
elles  une  grande  lassitude. 

Si  l’on  assiste  à  un  accès,  on  peut  constater  que  les  convulsions  clo¬ 
niques  apparaissent  d’abord  sur  certains  muscles,  souvent  dans  les  qua- 
driceps  fémoraux,  puis  atteignent  progressivement  un  nombre  assez  consi¬ 
dérable  de  muscles,  en  général  symétriques.  Au  membre  inférieur,  les 
muscles  le  plus  souvent  atteints  sont,  en  dehors  du  quadriceps  fémoral  : 
le  demi-tendineux,  les  péroniers,  l’extenseur  des  orteils;  au  membre 
supérieur.:  le  deltoïde,  le  biceps,  le  long  supinateur,  les  extenseurs  du 
carpe,  les  interosseux;  au  cou  :  le  sterno-cléido-mastoïdien  et  le  trapèze; 
à  la  face  :  le  frontal,  le  masséter,  le  zygomatique,  l’orbiculaire .  des 
lèvres,  les  muscles  de  la  langue  ;  les  muscles  de  la  paroi  abdominale 
sont  souvent  atteints  également. 

Cette  participation  des  muscles  de  la  face  est  du  reste  fort  rare.  Enfin 
les  secousses  peuvent  se  limiter  à  un  muscle  que  la  volonté  ne  peut  faire 
contracter  isolément,  le  long  supinateur. 

Les  secousses  se  succèdent  assez  rapidement  dans  ces  muscles  et 
sont  accompagnées  de  contractions  fibrillaires;  on  peut  en  compter  envi¬ 
ron  de  cii^uante  à  cent  par  minute  :  lorsqu’on  place  les  mains  sur 
un  muscle  Sï  convulsion,  on  le  sent  successivement  durcir  et  se  relâ¬ 
cher,  donnant  ainsi  la  sensation  d’un  tremblement  à  amples  oscil¬ 
lations. 

Ces  secousses  sont  symétriques  dans  les  mômes  muscles  d(^s  deux  côtés 
du  corps,  mais  elles  ne  sont  ni  synchrones  ni  rythmiques. 

Les  muscles  de  la  vie  organique  peuvent  être  plus  ou  moins  atteints  : 
on  peut  observe]*  des  hoquets,  des  palpitations  avec  irrégularités  du 
pouls,  des  mouvements  de  déglutition  répétés  et  involontaires,  des  hor- 
borygmes. 

L’accès  dure  de  quelques  minutes  à  un  quart  d’heure,  et  lorsqu’il 
cesse,  il  laisse  le  malade  plus  ou  moins  épuisé.  Les  accès  peuvent  ainsi 
se  reproduire  plusieurs  fois  par  jour  ;  ils  surviennent  en  général  sponta- 
némenl,  et  la  coiidilion  la  plus  favorable  ;i  l(‘ur  production  esl  le  repos 
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du  sujet  :  eu  effet  les  mouvements  volontaires  arrêtent  les  accès  cl  en 
tout  cas  empêchent  leur  développement,  aussi  la  motricité  volontaire 
est-elle  parfaitement  respectée  dans  le  paramyoclonus.  Les  accès  n’appa- 
j'aissent  pas  pendant  le  sommeil,  mais  avant  le  sommeil;  ils  surprennent 
souvent  le  malade  au  lit  au  moment  où  il  va  s’endormir. 

On  peut  parfois  faire  apparaître  l’accès  convulsif  :  la  compression  du 
quadriceps  fémoral,  la  percussion  du  tendon  rotulien,  une  excitation 
cutanée,  suffisent  quelquefois  pour  mettre  en  branle  le  système  muscu¬ 
laire  des  malades. 

On  note  en  général  une  exagération  des  réllexes  rotuliens  ;  on  peut 
observer  aussi  des  troubles  vaso-moteurs  et  sécrétoires  ;  dermographisme, 
accès  de  sueur,  etc.  11  n’y  a  pas  de  modifications  dans  l’excitabilité  élec¬ 
trique  des  muscles,  il  n’y  a  pas  non  plus  d’atrophie. 

L'état  général  des  malades  est  souvent  plus  ou  moins  touché:  les 
sujets  atteints  de  myoclonies  présentent  presque  toujours  des  troubles 
ueurastliéniques,  céphalalgie,  sensation  de  lassitude,  fatigue  rapide, 
émotivité  considérable.  Dans  un  certain  nombre  de  cas  la  myoclonie  a  été 
observée  chez  des  épileptiques,  d’autres  fois  il  existe  des  stigmates 
d’hystérie. 

La  marche  de  la  maladie  est  lente;  elle  persiste  longtemps.  Elle  peut 
rester  stationnaire,  elle  peut  s’améliorer  et  guérir,  mais  souvent  elle  a 
une  tendance  à  progresser. 

La  cause  de  l’affection  est  mal  connue;  elle  appai-ait  en  général  sur 
des  adultes,  vers  l’âge  de  trente  à  quarante  ans,  rarement  plus  tôt;  les 
chagrins,  les  soucis,  la  misère  physiologique,  semblent  en  favoriser  le 
développement;  la  cause  occasionnelle  est  souvent  un  traumatisme  moral 
ou  physique  sur  un  terrain  préparé  —  épilepsie,  hystérie,  dégénéres¬ 
cence  mentale. 

Cette  affection  peut  présenter  parfois  un  caractère  familial,  et  Unver- 
richt  a  attiré  l’attention  sur  ce  point.  Dans  une  première  monographie 
sur  les  myoclonies  en  1891  il  citait  les  observations  de  cinq  enfants,  tils 
d’un  père  alcoolique  qui  vers  leur  dizième  année,  sans  cause  comme, 
commencèrent  à  présenter  des  secousses  myocloniques  dans  les  membres. 
Ces  malades  avaient  tous  présenté  antérieurement  des  crises  épilepti¬ 
formes.  En  1895,  il  apportait  un  nouvel  exemple  de  myoclonie  familiale  ; 
dans  une  famille,  trois  frères  en  auraient  été  atteints.  Depuis,  Weiss, 
Bresler,  Massaro,  Seppili,  Bichrer,  Lundborg  ont  cité  des  cas  analogues. 

Dans  la  seule  autopsie  que  l’on  connaisse,  celle  du  malade  deFriedreich, 
il  n’existait  aucune  lésion  décelable  ni  dans  le  système  nerveux,  ni  dans 
les  muscles.  Aussi  l’affection  est-elle  considérée  comme  une  néviose 
pure. 

Quant  à  savoir  la  place  qu’il  faut  lui  attribuer  dans  la  classification 
nosologique,  c’est  une  question  encore  discutée.  11  semble  bien  toutefois 
que  le  paramyoclonus  soit  accepté  comme  type  moi-bide  ;  c’est  l’opinioti 
(le  Strümpell,  c’est  aussi  celle  d’Oppenheim.  Il  n’y  a  plus  que  très  peu 
(Lauteurs  qui,  à  l’exemple  de  Bôttiger,  s’obstinent  à  nier  r('xistence  du 
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paramyocloiius,  et  rangent  tous  les  faits  cités  soit  dans  la  chorée  de 
Huntington  soit  dans  l’hystérie. 

Certes  il  est  bien  évident  que  Ton  a  parhiis  décrit  sous  le  nom  de 
paramyoclonus  des  accidents  convulsifs  d’origine  purement  hystérique. 
Mais,  à  côté  de  ces  faits,  il  y  a  les  cas  nombreux  où  les  malades  présen¬ 
taient  très  nettement  le  type  décrit  par  Friedreicli;  or,  dans  ce  type  il 
ne  peut  y  avoir  de  doute,  ces  secousses  musculaires  légères  ne  rappellent 
nullement  les  mouvements  très  caractéristiques  de  la  chorée  chr  onique. 
Toutefois,  il  est  bon  de  le  faire  remarquer,  l’hystérie  peut  produire  — 
il  m’a  été  donné  d’en  observer  des  exemples  suivis  de  guérison  — 
l’hystérie  peut  produire,  dis-je,  des  myoclonies  très  semblables  au  para¬ 
myoclonus. 

L’opinion  des  auteurs  qui  rapprochent  le  paramyoclonus  de  la  maladie 
des  tics  est  certainement  plus  exacte  :  et  à  l’heure  actuelle  c’est  celle  qui 
tend  à  être  admise  à  peu  près  partout. 

Il  existe  quelques  autres  aflections  nerveuses  qui,  par  leurs  symptômes, 
se  rapprochent  plus  ou  moins  du  paramyoclonus  multiplex  :  ce  sont 
la  chorée  électrique  de  Bergeron-Henoch  et  la  chorée  fibrillaire  de 
Morvan.  Dans  ces  deux  affections  comme  dans  le  paramyoclonus,  le 
symptôme  principal  est  caractérisé  par  des  mouvements  cloniques  invo¬ 
lontaires,  mouvements  qui  d’une  affection  à  l’autre  ne  diffèrent  guère 
que  par  leur  intensité;  beaucoup  plus  violents  dans  la  chorée  de  Bergeron 
que  dans  le  paramyoclonus,  ils  sont  au  contraire  réduits  à  un  minimum 
dans  la  chorée  fibrillaire  de  Morvan.  x4ussi  un  certain  nombre  d’auteurs 
ont-ils  proposé  de  comprendre  ces  affections  sous  une  dénomination 
commune.  C’est  ainsi  que  pour  Raymond,  le  paramyoclonus  multiplex, 
la  chorée  électrique  de  Bergeron,  la  chorée  fibrillaire  de  Morvan,  le 
tremblement  fibrillaire  des  neurasihéniques,  la  maladie  des  tics,  appar¬ 
tiennent  tous  à  un  même  groupe,  la  myoclonie,  et  ont  comme  «  carac¬ 
tère  commun  d’être  des  expressions  ou  des  produits  de  l’état  de  dégéné¬ 
rescence  ». 

L’affection  décrite  sous  le  nom  de  chorée  électrique  de  Bergeron  est 
assez  mal  connue.  Ce  que  l’on  sait,  c’est  qu’elle  s’obser\e  presque 
uniquement  chez  les  enfants,  en  général  entre  sept  et  quatorze  ans,  et  que 
les  sujets  atteints  ont  presque  tous  une  hérédité  nerveuse  chargée  et  un 
aspect  anémique. 

La  chorée  apparait  brusquement,  souvent  à  la  suite  d’une  émotion  ou 
d’une  frayeur,  et  d’emblée  elle  atteint  son  maximum  d’intensité  :  elle  est 
caractérisée  par  des  secousses  brusques  «  qui  semblent  être  l’effet  d’une 
décharge  électrique  répétée  d’une  façon  rythmique,  à  intervalles  rappro¬ 
chés,  ou  à  plusieurs  minutes  de  distance  »  ;  ces  secousses  involontaires 
disparaissent  pendant  le  sommeil.  Ces  secousses  apparaissent  en  général 
à  peu  près  dans  tons  les  territoires  muscnlaires,  et  leur  aspect  varie  évi¬ 
demment,  suivajiL  les  muscles  atteints,  muscles  de  la  face,  des  bi-as,  des 
membres  inférieui's,  du  Irom',  du  C(m,  (l(‘  la  langiu'.  Elles  se  font  symé- 


SÉMIOI.OGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 


f)12 

triqueniciil  sur  les  mêmes  muscles  de  ciiaque  ('ôté  du  c()r|)s.  Les  muscles 
respiratoires  peuvent  eux-mêmos  être  intéressés.  Les  secousses  sont  en 
général  assez  rapprochées  pour  gêner  considérablement  le  malade  et 
empêcher  tout  travail;  quelquefois  pourtant  elles  surviennent  par  accès, 
avec  des  intervalles  plus  ou  moins  longs  pendant  lesquels  le  sujet  est 
absolument  tranquille. 

A  part  ces  mouvements  involontaires,  on  ne  note  aucun  troidDle  ner¬ 
veux  chez  ces  malades;  la  force  musculaire  est  conservée,  la  sensibilité 
est  normale,  les  réactions  électriques  des  muscles  ne  sont  pas  modifiées. 

L’affection  dure  plus  ou  moins  longtemps,  mais  guérit  toujours,  et  se 
termine  en  général  comme  elle  avait  commencé,  c’est-à-dire  rapidement. 

Quelques  observateurs,  ayant  constaté  chez  ces  petits  malades  une  dila¬ 
tation  plus  ou  moins  nette  de  l’estomac,  ont  pensé  qu’il  devait  s’agir 
d’une  auto-intoxication  d’origine  gastrique.  Ce  n’esl  là  jusqu'à  présent 
qu’une  hypothèse  ;  néanmoins  la  plupart  des  auteurs  pensent  que  c’est 
surtout  l’état  gastro-intestinal  des  sujets  qu’il  faut  surveiller.  11  esl  plus 
que  probable  qu’il  s’agit  d'une  affection  de  nature  névropathique,  car 
lorsque  l’on  traite  ces  malades  comme  des  hystériques,  c'est-à-dire  par 
l’isolement  et  la  psychothérapie,  on  obtient  de  très  bons  résullals. 

On  ne  confondra  pas  la  chorée  électrique  avec  le  paramtjoclonus. 
Dans  cette  dernière  affection  les  muscles  sont  pris  moins  symétrique¬ 
ment,  leurs  contractions  ne  sont  pas  synchi-ones  et  on  peut  voir  les 
secousses  se  produire  dans  des  muscles  que  l’on  ne  peut  fain;  contracter 
isolément  par  la  volonté.  Enfin  dans  la  chorée  électrique  les  contrac¬ 
tions  cloniques  déterminent  des  mouvements  des  membres,  ce  qui  ne 
s’observe  pas  dans  le  paramyoclonus.  Lorsque  la  chorée  électrique  esl 
limitée  aux  muscles  de  la  nuque  et  du  cou,  elle  ne  sera  pas  confondue 
avec  le  torticolis  où  la  durée  de  la  contraction  musculaire  esl  beaucoup 
plus  longue. 

La  chorée  fibrillaire  décrite  par  Morvan  est  une  affection  de  l’adoles¬ 
cence  qui  apparait  de  seize  à  vingt-deux  ans,  parfois  à  la  suite  de  travail 
exagéré,  plus  souvent  sans  cause  connue,  sur  des  sujets  nerveux. 

Elle  est  caractérisée  par  des  contractions  fibrillaires  apparaissant  tout 
d’abord  dans  les  muscles  des  mollets  et  de  la  partie  postérieure  des 
cuisses,  pouvant  ensuite  s’étendre  aux  muscles  du  tronc,  et  même  à  l’un 
des  membres  supérieurs,  mais  respectant  toujours  les  muscles  de  la  face 
et  du  cou.  Ces  contractions,  qui  n’intéressent  jamais  tout  le  muscle  mais 
simplement  des  faisceaux  isolés,  ne  déterminent  guère  que  des  tressail¬ 
lements,  des  soulèvements  de  la  jieau,  et  c’est  à  peine  si  elles  impriment 
aux  doigts  quelques  soubresauts  imprévus.  Aussi  le  sujet  n’est-il  pas 
gêné  dans  ses  mouvements;  et  lorsqu’il  est  vêtu,  lâen  ne  vient  révéler 
raffection  dont  il  est  atteint. 

La  chorée  fibrillaire  n’est  pas  une  affection  grave;  elle  guérit  toujours, 
mais  elle  est  susceptible  de  récidives  fréquentes. 

A  propos  de  la  sémiologie  des  atrophies  musculaires,  j'ai  signalé  les 
contractions  fibrillaires  des  atrophies  myélopalliiques  à  marche  lente. 
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Ces  conlractioris  sont  quelquefois  assez  intenses  pour  produire  de  très 
légers  mouvements  des  extrémités  des  membres,  en  particulier  des  doigts. 
Le  fait  se  rencontre  parfois  dans  la  polioriiyélite  chronique,  la  sclérose 
latérale  amyotrophique  et  la  syringomyélic. 


G.  —  Contracture. 

La  contracture  est  une  contraction  tonique,  persistante  et  involontaire 
d\m  ou  de  plusieurs  muscles  de  la  vie  animale  (Strauss). 

La  contracture,  peut  être  'permanente  ou  temporaire.  Elle  peut  être 
généralisée  ou  localisée,  et  dans  ce  cas  elle  occupe  soit  un  muscle,  soit 
un  groupe  de  muscles  ;  c’est  ainsi  qu’on  peut  observer  une  contracture  à 
forme  hémiplégique,  paraplégique,  monoplégique,  etc. 

D’une  manière  générale,  la  contracture  frappe  tous  les  muscles  d’un 
ou  de  plusieurs  membres  et,  se  distribuant  ainsi  à  des  associations  fonc¬ 
tionnelles  de  muscles,  la  prédominance  d’action  d’un  groupe  sur  les 
antagonistes  détermine  des  attitudes  variables  selon  les  régions  intéres¬ 
sées.  On  a  remarqué  à  cet  égard  que  les  membres  supérieurs  se  con¬ 
tracturent  habituellement  dans  la  flexion  ou  la  demi -fl exion,  et  les 
membres  inférieurs  dans  l’extension,  position  que  gardent  ordinairement 
les  mêmes  membres  à  l’état  de  repos,  sous  l’influence  du  tonus  muscu¬ 
laire  physiologique. 

Le  volume  des  muscles  contracturés  ne  diffère  pas  sensiblement  de 
celui  des  mêmes  muscles  à  l’état  de  contraction  moyenne. 

Longtemps  on  a  considéré  le  raccourcissement  comme  un  des  carac¬ 
tères  primordiaux  de  la  contracture  musculaire.  Brown- Séquard  a  établi 
qu’il  n’en  était  rien  et  même  que  l’absence  de  raccourcissement  du 
muscle  contracturé,  distingue  celui-ci  du  muscle  en  contraction  normale 
dont  le  raccourcissement  est  la  règle.  Dastre  admet  toutefois  que  la  con¬ 
traction  normale  ne  s’accompagne  pas  forcément  de  raccourcissement, 
et  que  même  dans  certains  muscles  la  contraction  normale  s’accom¬ 
pagne  d’une  élongation,  tout  comme  dans  la  contracture  de  certains 
muscles. 

Le  caractère  principal  du  muscle  contracturé  réside  dans  les  change¬ 
ments  de  sa  consistance.  D’une  façon  générale  le  muscle  est  dur  au  tou¬ 
cher;  la  sensation  qu  il  donne  varie  suivant  l’intensité  de  la  contracture, 
et  lorsqu’elle  atteint  son  maximum  on  éprouve  la  résistance  du  tissu 
fibreux.  Cette  rigidité,  lorsqu’elle  est  étendue  à  tout  un  membre,  en  fait 
une  véritable  tige  solide  qu’on  peut  mouvoir  tout  d’une  pièce. 

De  plus,  la  raideur  est  permanente,  sinon  tout  à  fait  égale,  car  quel¬ 
quefois  elle  subit  de  légères  fluctuations.  Cette  variabilité  s’observe  dans 
les  degrés  légers  de  contracture  où  les  excitants  mécaniques  exaltent  la 
raideur  qui  s’atténue  au  repos. 

L’élasticité  du  muscle  existe,  mais  elle  est  très  diminuée  et  les 
tentatives  d’allongemcnl  el  de  laccourcissement  sont  également 
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pénibles;  la  l'ésistance  qu'on  éprouve  est  comparable  à  celle  d’un  ressort 
très  dur. 

On  a  appliqué  rauscultation  à  Texamen  du  muscle  eu  état  de  con¬ 
tracture.  Brissaud  qui  a  pratiqué  cet  examen  à  l’aide  du  microphone  a 
tioté,  dans  la  contracture  permanente  des  liémiplégiques,  une  difle- 
rence  manifeste  enti’e  le  roulement  régulier  et  sonore  que  pi'oduit  la 
contraction  normale  et  le  son  faible  et  inégal  (pie  donne  b'  muscle  con¬ 
tracturé. 

Vexagéraiion  des  réflexes  constitue  un  caractère  très  important  de  la 
symptomatologie  de  la  contracture  spasmodique,  mais  il  n’y  a  pas  forcé¬ 
ment  et  toujours  association  de  ces  deux  maires  de  sympbVmes.  (Voy.  Sé- 
miologie  des  réflexes.) 

La  narcose  chloroformique  poussée  à  un  degré  profond  fait  cesser  la 
contracture.  De  même  l’ischémie  suffisamment  prolongé,  obtenue  ])ar  la 
bande  d’Esmarch,  la  fait  disparaître  en  quinze  ou  vingt  minutes. 

Les  réactions  électriques  ne  pri^senlent  pas  de  modifications  notables 
dans  les  muscles  contracturés. 

Au  point  de  vue  fonctionnel,  les  muscles  atteints  de  contracture  ont 
d’ordinaire  plus  ou  moins  perdu  leur  action.  Toutefois  l’impotence 
absolue  est  rare;  et,  en  raison  de  la  grande  variété  dans  les  degrés  de 
la  contracture,  on  observe  tous  les  intermédiaires  depuis  une  simple 
gêne  et  un  léger  degré  de  raideur  dans  les  mouvements,  jusfpi’à  l’impos¬ 
sibilité  complète  d’en  exécuter  aucun. 

Dans  certaines  circonstances,  il  peut  exister,  des  mouvejnents  invo¬ 
lontaires  dans  les  membres  rigides;  ainsi,  par  exemple,  éidxxsV hémiplégie 
infantile,  la  contracture  coïncide  souvent  avec  Vathétose  ou  les  mouve¬ 
ments  clioréo-athétosiques .  De  même,  dans  l’hémiplégie  de  l’adulte,  on 
peut  observer  du  tremblement  dans  le  membre  paralysé  ou  des  mouve¬ 
ments  associés  à  ceux  du  côté  sain.  (Voy.  Hémiplégie,  Athétose.)  La  dou¬ 
leur  enfin  n’est  presque  jamais  le  fait  de  la  contracture,  et,  quand  elle 
existe,  c’est  un  élément  surajouté. 

La  durée  de  la  contracture  est  extrêmement  variable  selon  la  cause 
dont  elle  relève.  Elle  peut  persister  indéfiniment;  elle  peut  disparaître 
sans  laisser  de  traces,  peu  à  peu  ou  brusquement. 

Toute  contracture  intense  et  longtemps  prolongée  peut  se  compliquer 
d’un  certain  degré  d’amyotrophie.  Lorsque  cette  dernière  arrive  a  un 
degré  prononcé,  la  contracture  s’atténue  et  peut  même  disparaître, 
comme  on  l’observe  dans  certains  cas  à’ hémiplégie  de  l’adulte  avec  atro¬ 
phie  musculaire  intense  et  dans  la  sclérose  latérale  ainyotrophigue.  Dans 
d’autres  cas  avec  une  contracture  plus  ou  moins  marquée  on  peut 
observer  une  véritable  hypertrophie  des  muscles.  Le  fait  n’est  pas  rare 
dans  l’af/iéfose  et  résulte  des  contractions  involontaires,  lentes  et  conli- 
nuelles  des  muscles  qui  caractérisent  ce  syndrome. 

Enfin  la  contracture  peut  se  compliquer  de  rétractions  fibro-tendi- 
neuses  et  cela  aussi  bien  dans  la  contracture  hystérique  (pie  dans  la 
contracture  de  cause  organique. 
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Diagnostic  de  la  contracture.  —  Les  convulsions  toniques, 
tout  en  conservant  un  certain  degré  de  permanence,  sont  passagères  et 
présentent  en  outre  des  secousses  successives  et  irrégulières. 

Les  crampes  sont  des  contractions  musculaires  également  transitoires 
et  douloureuses  par  elles-mêmes. 

Les  tics  sont  des  convulsions  cloniques  et  intermittentes,  parfois,  dou¬ 
loureuses  et  qui  réalisent  des  mouvements  déterminés. 

Il  faut  surtout  distinguer  les  contractures  des  rétractions  fibreuses 
et  ftbro- musculaires  qui  fixent  les  membres  dans  certaines  positions  , 
analogues  à  celles  que  produisent  les  contractures.  Leur  existence  est 
facile  à  conslater. 

Le  raccourcissement  des  muscles  par  adaptation,  déterminé  par  la 
paralysie  de  leurs  antagonistes,  se  différencie  précisément  par  la  consta¬ 
tation  de  cette  paralysie. 

Dans  la  catalepsie  les  muscles  maintiennent  l’attitude  qu’on  donne  au 
sujet,  mais  il  n’apparait  aucune  raideur,  aucune  résistance  aux  mouve¬ 
ments  passifs  qu’on  détermine  — flexibilitas  cerea. 

Les  myotonies  (maladie  de  Thomsen)  sont  Caractérisées  par  une 
persistance  plus  ou  moins  longue  de  la  contraction  volontaire  ;  il  n’y  a 
pas  de  contracture,  il  y  a  impossibilité  pour  les  muscles  de  passer  brus¬ 
quement  de  l’état  de  contraction  à  l’état  de  repos. 

Étiologie  et  valeur  sémiologique  de  la  contracture.  — 

La  contracture  peut  être  un  symptôme  d’origine  musculaire,  liée  à 
l’irritation  ou  à  la  lésion  d’un  ou  de  plusieurs  muscles.  On  la  décrit  sous 
le  nom  de  pseudo-contracture  et  mérite,  en  effet,  d’etre  opposée  sur 
plusieurs  points  aux  contractures  d’origine  nerveuse. 

Le  plus  souvent  la  contracture  est  un  symptôme  iV ordre  nerveux  et 
dans  ce  cas  elle  peut  être  en  rapport. 

P  Avec  une  irritation  nerveuse  périphérique  ; 

‘2“  Avec  une  lésion  du  système  nerveux  central,  et  principalement 
avec  les  lésions  des  voies  pyramidales.  C’est  la  contracture  spasmodique, 
la  plus  importante  des  contractures  au  point  de  vue  de  la  sémiologie 
nerveuse  ; 

5“  Avec  une  irritation  des  méninges; 

4“  Avec  une  infection  ou  une  intoxication  générale  (rage,  tétanos, 
strychnine,  ergot  de  seigle,  tétanie)  qqi  agissent  vraisemblaljlement  en 
provoquant  l’excitation  des  centres  nerveux  ou  des  nerfs  périphé¬ 
riques  ; 

5“  Enfin  la  contracture  peut  se  rencontrer  dans  les  névroses,  et  parti¬ 
culièrement  dans  l’hystérie,  elle  est  dite  alors  d’ordre  fonctionnel. 
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1“  —  Contractures  d’origine  musculaire.  —  Pseudo-contractures. 

Les  contractures  d’origiiie  rnusculairc  présentent  habituellement  cer¬ 
tains  caractères  particuliers  qui  légitiment  le  nom  de  pseudo-contracture 
qui  leur  a  été  souvent  attribué  (Blocq) . 

La  sensation  que  donne  au  toucher  le  muscle  atteint  de  pseudo-contrac¬ 
ture  est  celle  d’une  dureté  particulière,  d’une  résistance  fibreuse  qui 
diffère  de  la  consistance  plus  réniteaite  de  la  contracture  spasmodique. 
Cette  raideur,  de  plus,  est  invariable.  L’élasticité  du  muscle  est  presque 
abolie  ;  on  éprouve  pour  l’étendre  la  sensation  d"un  obstacle  plus  ou 
moins  insurmontable. 

Les  déformations  qui  résultent  des  pseudo-contractures  varient  avec 
leurs  localisations,  qui  se  font  soit  sur  des  unités  musculaires,  soit  sur 
plusieurs  muscles.  Cette  localisation  n’atteint  pas  constamment  des 
groupes  synergiques,  comme  dans  le  cas  de  contracture  proprement  dite. 

Le  volume  des  muscles  est  très  variable,  car  il  est  en  rapport  non  avec 
l’intensité  de  la  rigidité,  mais  avec  la  nature  de  la  lésion  déterminante. 
Aussi  est-il  tantôt  normal,  —  maladie  de  Parkinson,  —  tantôt  plus  ou 
moins  diminué  —  rétractions  des  atrophies  myopattn/jues. 

Les  réflexes  tendineux  peuvent  être  normaux,  diminués  ou  abolis,  mais 
jamais  exagérés.  Les  réactions  électriques  peuvent  être  altérées,  mais  les 
troubles  qu’elles  présentent  ne  sont  que  la  conséquence  de  l'altération 
propre  des  muscles.  Enfin,  la  narcose  chloroformique  n’a  souvent  aucun 
effet  sur  les  pseudo-contractui’es. 

Ces  contractures  d’origine  musculaire  peuvent  traduire  simplement 
l’inflammation  ou  l’irritation  du  muscle  ;  elles  se  rencontrent  dans  les 
myosites,  \es>  traumatismes ,  les,  corps  étrangers,  Xo.'s  gommes,  les  tumeurs 
des  muscles. 

La  contracture  musculaire  peut  encore  résulter  de  Vischémie  du 
muscle.  Connue  depuis  fort  longtemps  chez  le  cheval  (Boulay,  1851),  la 
claudication  intermittente  ou  pseudo-contracture  ischémique,  fut  décrite 
chez  l’homme  par  Charcot,  en  1857.  Elle  survient  lorsque  roblitération 
partielle  d’un  gros  vaisseau  provoque  dans  un  membre  un  état 
d’ischémie  relative.  L’irrigation  sanguine,  suffisante  pendant  le  repos 
des  muscles,  ne  l’est  plus  pendant  leur  travail.  Les  chirurgiens  obser¬ 
vent  des  faits  analogues  dans  les  cas  d’appareils  trop  serrés  ou  après  liga¬ 
ture  d’une  grosse  artère,  lorsque  la  circulation  collatérale  est  insuffisante. 

La  claudication  intermittente  chez  rbornme  est  pi-oduite  par  une 
endartérite  oblitérante  à  marche  chronique.  Elle  peut  cependant  évoluei- 
d’une  manière  subaiguë,  et  pour  ma  part  j’en  ai  constaté  un  exemple  très 
net  qui  s’était  développé  en  quelques  semaines  à  la  suite  d'une  fièvre 
typhoïde,  chez  une  jeune  fille  de  vingt-quatre  ans. 

Comme  l’affection  s’observe  de  préférence  dans  les  memlnes  infé¬ 
rieurs,  le  malade,  qui  à  l’état  de  repos  ne  se  plaint  d’aucun  frouljlc, 
accuse  dès  qu’il  commence  à  marcher  une  sensation  dr  p(;santeur  lies 
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(loulüureuse.  suit  dans  un  membre  inférieur,  soit  beaucoup  plus  rare¬ 
ment  dans  les  deux.  Rapidement  cette  pesanteur  augmente  en  même 
temps  que  le  membre  se  raidit  et  que  la  peau  se  cyanose  et  se  refroidit. 
Puis  il  arrive  un  moment  où  le  membre  devient  si  lourd  et  si  raide  que  le 
malade  estobligé de  s'asseoir  pendant  quelques  minutes.  Les  symptômes 
disparaissent  alors  rapidement  pour  recommencer  de  nouveau  dès  que 
le  sujet  se  met  en  marche.  Chez  ces  malades,  si  les  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  subjective  —  douleurs  parfois  très  vives  —  sont  constants  pendant 
la  marche,  par  contre  la  sensibilité  objective  est  toujours  intacte.  Les 
réflexes  patellaires  sont  ordinairement  normaux.  Erb  a  observé  une 
fois  la  disparition  du  réflexe  achilléen,  particularité  qu’il  m’a  été  donné 
d’observer  également  dans  un  cas  de  claudication  intermittente  des  deux 
membres  inférieurs  chez  un  homme  de  soixante-sept  ans.  Chez  mon 
malade  rabolition  du  réflexe  acliilléeiï,  qui  était  bilatérale,  coïncidait 
avec  un  état  normal  des  réflexes  patellaires. 

Le  diagnostic  de  la  claudication  intermittente  est  facile.  L’exploration 
des  artères  montre  toujours  soit  un  affaiblissement,  soit  une  abolition 
des  battements  des  artères  des  extrémités  inférieures  —  pédieuse,  tibiale 
postérieure  —  et  souvent  aussi  une  pulsation  affaiblie  ou  même  nulle 
dans  la  poplitée  ou  la  fémorale. 

Le  diagnostic  est  à  faire  surtout  avec  le  syndrome  que  j’ai  décrit  sous 
le  nom  claudication  intermittente  de  la  moelle  épinière;  il  survient 
au  début  de  la  paraplégie  spasmodique  par  myélite  transverse  à  marche 
lente,  et  est  dù  à  une  artérite  oblitérante  —  meiopragie  médullaire.  — 
Dans  ce  cas  le  malade  présente  également  après  un  certain  temps  de 
marche  une  lourdeur  et  une  contracture  d’un  ou  des  deux  membres 
inférieurs,  mais  cette  contracture,  indolente,  s’accompagne  d’exagération 
des  réflexes,  de  trépidation  épileptoïde,  de  signe  de  Babinski  (Voy.  p.  267). 

Le  diagnostic  étiologique  de  la  claudication  intermittente  périphé¬ 
rique  est  basé  sur  les  causes  qui  produisent  l’artérite  oblitérante  :  les 
maladies  infectieuses  aiguës,  la  syphilis,  l’arthritisme  et  la  goutte,  les 
intoxications  —  alcool,  plomb.  —  Si  le  sujet  est  jeune,  on  recherchera 
Lexistence  d’une  infection  aigue  antérieure,  delà  syphilis,  de  l’alcoolisme 
ou  de  l’intoxication  saturnine.  Si  on  est  en  présence  d’un  individu  âgé 
et  chez  lequel  les  causes  précédentes  peuvent  être  éliminées,  on  songera 
à  l’arthritisme,  à  la  goutte,  à  l’athérome. 

Quant  a  la  cause  intime  de  la  contracture  ischémique,  elle  réside 
vraisemblablement  dans  des  modifications  de  la  composition  du  tissu 
musculaire,  et  la  rigidité  serait  ainsi  comparable  à  la  rigidité  cadavé¬ 
rique.  L'expérimentation  la  reproduit  facilement. 

Pseudo-contracture  par  myosclérose.  —  Chez  les  vieillards  en  parti¬ 
culier,  on  peut  observer  une  véritable  irritation  chronique  des  muscles, 
associée  à  un  degré  plus  ou  moins  prononcé  de  sclérose;  il  en  résulte 
une  sorte  de  contracture,  qui  s’associe  à  l’atrophie  musculaire  et  à  des 
rétractions  muscnlaiins  et  tendineuses  considérables.  C’est  la  variété  de 
myopathie  sénile  entrevue  par  Ilayem,  et  décrite  par  fejonne  et  Lher- 
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initie,  comme  une  des  formes  de  la  parajilégie  des  vieillards  ;  iJupn'- 


Fig.  220.  —  Rétractions  ülu’o-muscLilaii’cs  niaintonant  les  avant-bras  et  les  jamhos  en  llexionlarigii- 
laire,  chez  un  myopathique  type  facio-.scapulo-huinéraI.  Hérédité  maternelle.  Un  frère  atrophique. 
Début  de  l’affection  à  l'âge  de  trois  ans.  (Bicêtre,  1888.)  L’observation  de  ce  malade  a  été  publiée 
(voy.  L.VNDOÜZÏ  et  Dejeiune,  Nouvelles  recherches  sur  la  myopnltne  atrophique  progressive,  etc.  Revue 
de  médecine,  1886,  obs.  II,  p.  995).  Le  diagnostic  a  été  depuis  confirmé  i)ar  l’autopsie  et  l’examen 
histologique.  Ce  malade  a  été  vu  étant  enfant  par  I)üciie.x.ne  (de  lioulogne)  qui  a  publié  son  observation 
et  sa  photographie  lorsqu’il  avait  neuf  ans  (DcciiF.xxr.  (de  lioulogne),  De  t' kleeirisaiion  localisée, 
5"  édit.,  1875,  obs.  CCXXllI,  fig.  2,52,  p.  109Si. 

liibierre  désignent  ces  faits  sous  le  nom  de  myosclérose  atrophique  et 
rétractile  des  vieillards. 

De  même  chez  les  sujets  atteints  d'atrophie  musculaire  de  cause  mijo- 
pathiquc,  on  peut  observer  d(‘s  pseudo-conliacluri's  par.  léliin’lions 


TROUBLES  DE  LA  MOTILITÉ. 


niusculo-teiidincuscs,  qui  paraissent  résulter  de  la  sclérose  des  muscles 
atteints.  Nous  les 


avons  décrites 
Landouzy  et  moi 
dans  la  myopa¬ 
thie  atrophique 
progressive  sous 
le  nom  de  «  ré¬ 
tractions  mus¬ 
culaires  ».  Elles 
peuvent  entraî¬ 
ner  des  déforma¬ 
tions  considéra¬ 
bles  dans  l'alti¬ 
tude  des  membres 
(fig.  94  et  220). 


Maladie  de  Volk- 
mann.  —  C’est 


égalernment  dans 
le  groupe  des  myo- 
scléroses  qu’il 
faut  placer  la  pa¬ 
ralysie  wc/îémi- 
(/ücdeVolkmann. 

L'affection  s’ob¬ 
serve  le  plus  sou¬ 
vent  chez  des  en¬ 
fants,  à  la  sui  te  de 
constriction  pro¬ 
longée  par  banda¬ 
ges  ou  appareils 
de  fracture  trop 
serrés.  Des  dou¬ 


leurs  très  vives 
annoncent  l’appa¬ 
rition  de  la  con¬ 
tracture  qui  est 
parfois  déjà  mani- 
iéste  au  bout  de 
quelques  heures, 
lorsqu’on  enlève 
l’appareil.  On  ob¬ 
serve  une  con  Irac- 
ture  à  type  spé¬ 
cial  :  main  en 


Fig.  221  et  222.  —  Paralysie  ischémique  de  Volkmann  datant  de  cinq  mois 
chez  une  tillotte  de  huit  ans  et  consécutive  à  l’application,  pour  une 
Iracture  de  l’avant-brasautierssupérieur,  d’un  appareil  plâtré  tropserré 
et  laissé  en  place  pendant  trois  jours  malgré  les  souffrances  de  l’enfant. 

L’attitude  de  la  main  ici  est  celle  que  l’on  rencontre  dans  ce  genre 
d’affection.  C’est  une  attitude  fixe  par  rétractions  fibro-musculaires.  Les 
muscles  de  l’àvant-bras  légèrement  diminués  de  volume  ont  une  consis¬ 
tance  ligneuse,  ceux  de  la  main  sont  moins  durs.  .Vueun  mouvement  de 
la  main  ne  peut  être  exécuté,  seuls  quelques  mouvements  très  faibles 
d’extension  et  d’abduction  des  premières  phalanges  des  doigts  sont  pos¬ 
sibles.  .Abolition  de  la  contractilité  faradique  avec  réaction  de  dégéné¬ 
rescence  dans  les  extenseurs  du  poignet  et  des  doigts,  et  très  grande 
diminution  dans  les  fléchisseurs  et  l’éminence  thénar.  Les  réflexes  radial 
et  olécranien  sont  plus  vifs  que  du  côté  sain.  La  sensibilité  superficielle, 
tact,  douleur,  température,  est  abolie  sur  les  faces  donsale  et  palmaire 
des  quatre  derniers  doigts  et  l’anesthésie  est  ù  type  segmentaire.  La 
malade  se  brûle  sans  le  .sentir.  Dans  ces  mêmes  doigts,  la  notion  de 
position  est  conservée  (Salpétrière,  1912;. 


Ilexiùii  sur  lo  poignet,  phalanges  en  tlexion  forcée  sur  la  main  ((ig.  221 
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et  222).  Déjà  à  ce  moment  il  existe  une  rétraction  musculaire  qui  ne 
fait  que  s’accentuer  dans  la  suite;  lorsqu’on  redresse  le  poignet,  la 
flexion  des  doigts  s’exagère;  les  tentatives  d’allongement  des  doigts  se 
heurtent  à  une  résistance  invincible  et  douloureuse  des  muscles  l’étrac- 
tés.  Il  existe  aussi  dans  l’extrémité  du  membre  des  troubles  paidbis  très 
marqués  de  la  sensibilité  objective  (lig.  528  et  529).  Des  déformations 
analogues  peuvent  aussi  s’observer  dans  les  membres  inférieurs. 

Cette  affection  généralement  incurable  est  due  à  une  myosite  scléreuse 
par  ischémie  prolongée.  On  a  encore  observé  des  gangrènes  cutanées  et 
parfois  même  une  suppuration  secondaire  des  masses  musculaires. 

On  peut  du  reste  voir  des  états  tout  à  fait  analogues  à  la  suite  de  liga¬ 
tures  de  grosses  artères  des  membres,  lorsque  la  circulation  collatérale 
se  maintient  par  trop  insuffisante.  J’ai  observé,  chez  un  homme  de  vingt- 
cinq  ans  auquel  on  avait  fait  la  ligature  de  la  sous-clavière  droite  pour 
une  blessure  de  l’artère  axillaire,  les  phénomènes  suivants  ;  rigidité 
intense  du  membre  supérieur  avec  parésie  très  pi'ononcée,  consistance 
ligneuse  des  muscles,  attitudes  vicieuses  par  contracture  et  rétractions 
,  —  demi-flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  des  doigts  sur  la  paume  de  la 
main  ^ —  tous  phénomènes  qui  duraient  depuis  plus  d’un  an. 


2®  —  Contractures  d'origine  périphérique. 

Les  contractures  cVorigine  périphérique  ou  contractures  réflexes  sont 
à  peu  près  exclusivement  des  contractures  de  défense  ou  d'immobilisa¬ 
tion.  Elles  peuvent  se  rencontrer  dans  toutes  les  inflammations  des 
membres,  mais  principalement  dans  les  arthrites  :  il  est  de  règle  dans 
ce  cas  qu’une  contracture  immobilise  le  membre  dans  l’altitude  du  plus 
grand  relâchement  articulaire,  la  demi-flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse 
ou  de  l’avant-bras  sur  le  bras.  Cette  contracture  réflexe  explique  l'attitude 
hanchée  de  la  coa?aZg'ie,  l’immobilisation  du  dos  dans  {emalde  PoLtdorsal, 
le  torticolis  dans  le  mal  de  Pott  sous-occipital,  le  trismus  dans  les  an¬ 
gines  phlegmoneuses,  la  contracture  de  défense  des  muscles  de  la  paroi 
abdominale  dans  V appendicite  et  dans  tous  les  syndrorn.es  péritonéaux,  etc. 

La  contracture  réflexe  peut  être  secondaire  à  une  névralgie  :  spasme 
facial  dans  les  névralgies  du  trijumeau;  contracture  des  muscles  du 
bassin  dans  certaines  sciatiques  [sciatique  spasmodique  de  Drissaud  ). 

5"  —  Contractures  par  lésion  des  voies  pyramidales. 

Cette  variété  de  contracture,  ou  contracture  spasmodique,  est  la  plus 
importante  en  sémiologie  nerveuse. 

Elle  peut  accompagner  toutes  les  lésions  irritatives  ou  destructives  de 
l’écorce  cérébrale  dans  la  zone  corticale  motrice  —  circonvolution  fron¬ 
tale  ascendante  —  ou  de  ses  fibres  de  projection  (pii  descendent  jusf|u’à 
la  moelle  sacrée  —  faisceau  pyramidal. 
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La  eorilractiirc  spasmodique  a  des  caractères  spéciaux;  elle  s’accom¬ 
pagne  pour  ainsi  dire  toujours  d’exagération  des  réflexes,  de  trépidation 
épileptoïde  et  de  signe  de  Babinski. 

Elle  n'apparait  jamais  brusquement,  mais  peu  à  peu.  Si  la  lésion 
causale  se  produit  rapidement,  comme  dans  l'hémorragie  ou  le  ramol- 
lüsement  du  cerveau,  c’est  en  quinze  jours,  trois  semaines  et  môme  da¬ 
vantage,  que  l’iiémiplégie  flasque  se  transforme  en  bémiplégie  spasmo¬ 
dique.  Au  contraire,  si  la  lésion  se  constitue  peu  à  peu,  comme  dans 
certaines  myélites  transverses  à  évolution  lente,  la  contracture  existe 
d’emblée,  sans  être  précédée  de  flaccidité.  Souvent  la  contracture  existe 
d’abord  ébaucbée  et  comme  à  Vétat  latent. 

Suivant  le  siège  de  la  lésion,  la  contracture  peut  être  monoplégique, 
hémiplégique,  paraplégique,  quadriplégique,  etc. 

La  contracture  spasmodique  peut  se  rencontrer  dans  un  grand  nombre 
d’affections  de  la  moelle  épinière;  les  compressions  de  la  moelle,  le  mal 
de  Pott,  la  myélite  transverse,  la  sclérose  systématique  des  cordons  laté¬ 
raux,  la  sclérose  latérale  amyotrophique  s'en  accompagnent  à  peu  près 
toujours.  Elle  existe  également  dans  certaines  scléroses  combinées. 

Dans  la  sclérose  en  plaques,  elle  s’associe  au  tremblement  inten¬ 
tionnel,  au  nystagmus,  aux  troubles  de  dysmétrie  qui,  en  montrant  la 
l’altération  fréquente  de  l’appareil  cérébelleux  dans  cette  affection,  per¬ 
mettent  ordinairement  de  faire  le  diagnostic. 

Dans  ï hématomyétie  et  la  syringomyélie,  il  existe  souvent,  au-dessous 
de  l’étage  intéressé,  un  état  spasmodique,  qui  manifeste  l’irritation  des 
faisceaux  pyramidaux  par  le  foyer  hémorragique  ou  la  tumeur  cavitaire. 

Dans  toutes  ces  affections  médullaires  la  contracture  aflècte  par  consé¬ 
quent  le  type  paraplégique,  monoplégique  ou  quadriplégique.  Je  rappel¬ 
lerai  que  dans  le  cas  de  lésion  unilatérale  de  la  moelle,  la  contracture 
spasmodique  siège  du  môme  côté,  tandis  que  les  troubles  de  la  sensibi¬ 
lité  superficielle,  lorsqu’ils  existent,  ce  qui  est  la  règle,  s’observent  du 
côté  opposé  à  la  lésion.  (Voy.  Syndrome  de  Brown-Séquard.) 

Dans  les  affections  bulbo-protubérantielles  ou  cérébrales,  la  con¬ 
tracture  revêt  le  type  hémiplégique,  et  siège  du  côté  opposé  à  la  lésion 
—  hémorragie,  ramollissement,  tumeur. 

Physiologie  pathologique  de  la  contracture  spasmodique.  —  Malgré 
les  nombreuses  théories  émises  à  son  sujet,  la  physiologie  pathologique 
de  la  contracture  spasmodique  est  encore  des  plus  obscures  :  il  n’en  est 
aucune  en  effet  qui  soit  satisfaisante.  I.a  physiologie  expérimentale  n’a 
pu  prêter  son  concours  à  la  solution  de  ce  problème,  puiscjue  les  condi¬ 
tions  dans  lesquelles  apparaît  la  contracture  chez  l’homme,  ne  donnent 
pas  lieu  à  la  production  du  même  phénomène  chez  la  plupart  des  ani¬ 
maux  de  laboratoire  (chien,  chat,  lapin).  Chez  le  singe,  le  seul  animal 
dont  l'hémiplégie  provoquée  par  une  destruction  de  l’écorce  cérébrale  se 
complique  de  contracture,  elle  est  extrêmement  variable,  suivant  que 
l’animal  est  maintenu  en  cage  ou  laissé  en  lihertê  (Muidc). 

Les  idées  sjir  la  physiologie  palh<ilogi(|ue  di"  la  conlracfure,  ont  suivi  les 
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|)rogrès  réalisés  clans  le  domaine  de  l'analomic  du  système  ncirveux  ()en- 
dant  ces  dernières  années.  Nous  connaissons  mieux  aujourd'hui  les 
rapports  de  la  moelle  avec  les  centres  sus-jacents,  cl  si  la  contracture  ou 
hypertonie  musculaire  est  fonction  de  rhypertonie  de  la  cellule  nerveuse 
radiculaire,  centre  moteur  et  trophique  du  muscle,  il  n'est  pas  indiffé¬ 
rent  de  savoir  quels  sont  les  centres  susceptibles  d'inlluencer  en  plus 
ou  en  moins,  le  tonus  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle. 
D'autre  part,  le  phénomène  contracture  n’est  pas  inteiprété  de  la  même 
façon  par  tous  les  auteurs  :  pour  les  uns  la  conli-acture  est  un  phéno¬ 
mène  actif  traduisant  une  irritation  de  la  cellule  nerveuse;  pour  d'autres 
elle  est  purement  passive,  et  relève  de  l’inégale  répartition  de  la  paralysie 
dans  les  muscles  du  membre  paralysé;  pour  d’autres  encore,  elle  est 
dans  tel  cas  un  phénomène  actif,  dans  tel  autre  un  phénomène  passif. 
Enfin,  la  conception  générale  qui  groupait  dans  une  catégorie  de  faits-de 
même  nature  ou  de  même  origine  l’exagération  des  réflexes  tendineux, 
la  trépidation  spinale  et  la  contracture,  a  été  récemment  fort  ébranlée 
et  l’enchaînement  de  ces  trois  phénomènes  est  aujourd'hui  moins  uni- 
vej'scllement  admis. 

Le  tonus  musculaire  est  envisagé  comme  un  phénomène  l  éllexe  et  exige 
l'intégrité  de  la  racine  postérieure,  de  la  cellule  des  cornes  antérieures 
et  de  son  prolongement  périphérique,  autrement  dit,  de  Taj  c  réflexe  de 
Marshall-IIall.  Il  disparaît  après  la  section  ou  l’atrophie  des  racines 
postérieures.  Il  augmente  au  cours  de  l’activité  physiologique  ou  patholo¬ 
gique  des  centres  sus-jacents,  et  diminue  par  le  fait  de  leur  desli  uction, 
ce  qui  démontre  que  les  variations  quantitatives  du  tonus  musculaire 
et  par  conséquent  de  l’énergie  de  la  cellule  nerveuse,  sont  intimememt 
liées  aux  oscillations  fonctionnelles  des  centres  sus-jacents.  On  peut  par 
conséquent  imaginer  que  la  destruction  de  certains  centres  ou  de  leurs 
fibres  efférentes  engendrera  la  contracture  ou  l’hypertonie  musculaire, 
de  même  que  la  destruction  de  certains  autres  centres  sera  suivie 
d’atonie  ;  de  là  une  théorie  anatomo-physioloçjiqne  de  la  conlractur(i. 
Pour  d’autres,  les  variations  de  ce  tonus  sont  sous  l’influence  d’un  exci¬ 
tant  normal  ou  d’un  processus  morbide  (dégénérescence  ou  sclérose 
médullaire)  agissant  directement  sur  la  cellule  nerveuse;  c'e^st  la  théorie 
histologique  de  la  contracture,  la  plus  ancienne  de  toutes. 

Théorie  histologique.  —  La  contracture  a  été  longtemps  considérée 
comme  symptôme  intégral  de  l’hémiplégie  de  cause  organique  et  comme 
étant  de  même  nature  que  l’exagération  des  réflexes  tendineux  et  l'épilepsie 
spinale,  symptômes  à  peu  près  constants  de  la  même  affection.  Dans  cette 
théorie,  la  contracture  de  riiémiplégique  est  envisagée  comme  résiilfaut 
d’une  exagération  du  tonus  musculaire,  les  cellules  ladiculaires  étant 
irritées  par  la  sclérose  et  la  dégénérescence  des  fihies  du  faisceau  pyra¬ 
midal  ;  c’est  la  théorie  soutenue  d’ailleurs,  avec  quelques  varianles,  [)ar 
Strauss,  Charcot,  Vulpian,  Drissaud  :  l’irritafion  de  la  cellule  motrice  par 
les  fibres  dégénérées  provoquerait  ainsi  un  élat  de  strychnisme  (Charcot). 
Dans  le  svndrome  de  liiftle  la  conlraclma'  relèverait  de  la  même  cause. 
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Théories  analomo- physiologique  s  de  la  coniracture.  —  Beaucoup 
d'auteurs  admettent  que  le  faisceau  pyramidal  contient  des  libres  inhi¬ 
bitrices  ou  d’arrêt  —  fibres  d'arrêt  de  Setchenow  —  et  que  leur  dispari¬ 
tion  a  pour  conséquence  la  contracture.  Pour  Pierre  Marâe  le  neurone 
moteur  périphérique  serait  en  activité  permanente,  s’il  n’était  maîtrisé 
par  le  neurone  central  —  faisceau  pyramidal  —  qui  agit  sur  lui  commis 
un  frein  :  la  rupture  de  ce  frein  aurait  pour  résultat  l’hyperfonctionne- 
ment  du  neurone  moteur  périphérique  et  partant  l’hypertonie  muscu¬ 
laire  ou  la  contracture.  On  objecte  avec  raison  à  cette  théorie,  que  dans 
l’hémiplégie  la  contracture  n’apparaît  pas  dès  le  début,  ce  qui  devrait 
avoir  lieu  si  la  théorie  du  frein  était  exacte.  En  outre,  lorsque  dans  le 
cas  de  lésion  transverse  médullaire  la  moelle  est  complètement  détruite 
—  section,  écrasement,  compression  excessive —  la  paraplégie  est  tou¬ 
jours  flasque  (loi  de  C.  Bastian),  et  cependant  ici  la  dégénérescence 
pyramidale  est  portée  à  son  maximum. 

Pour  llitzig  ce  serait  le  faisceau  pyramidal  du  coté  sain  qui  détermi¬ 
nerait  la  contracture  du  côté  malade.  La  contracture  serait  ainsi  un 
mouvement  associé  exagéré,  les  impulsions  motrices  du  côté  sain  pas¬ 
sant  dans  le  côté  paralysé. 

Foerster  (1906)  admet  que. la  voie  pyramidale  possède  deux  fonctions 
distinctes,  l’une  d’innervation  motrice,  l’autre  d’arrêt;  cette  dernière 
serait  plus  sensible  que  la  première  aux  causes  pathologiques  et  dispa¬ 
raîtrait  souvent  alors  que  la  première  subsiste.  La  contracture  ne  serait 
ainsi  que  l’exagération  du  réflexe  normal  des  centres  médullaires,  qui 
fixe  les  membres  en  une  attitude  d’équilibre. 

Noïca  (1909)  reprenant  en  partie  la  théorie  d’ilitzig,  considère  la 
contracture  comme  le  résultat  de  deux  phénomènes  distincts;  d’une 
part,  la  perte  plus  ou  moins  grande  de  la  motilité  volontaire  dans  les 
membres  contracturés;  d’autre  part,  la  présence  des  mouvements  asso¬ 
ciés  spasmodiques.  La  contracture  serait  pour  cet  auteur,  une  sorte  de 
mouvement  associé  spasmodique  permanent. 

Toutes  ces  théories  ne  tiennent  compte  en  somme  que  du  rôle  de  la 
voie  pyramidale.  Yan  Gehuchten  (1896)  au  contraire  a  fait  intervenii* 
dans  la  pathogénie  de  la  contracture  le  rôle  des  autres  voies  descen¬ 
dantes,  voie  cérébelleuse  et  voie  corlico-ponto-cérébello-spinale .  En  effet, 
la  substance  grise  des  cornes  antérieures  ne  reçoit  pas  seulement  les 
fibres  pyramidales,  mais  aussi  des  fibres  d’origine  cérébelleuse  —  fibi-es 
cérébello-spinales  —  (Marchi,  André-Thomas)  et  des  fibres  motrices  qui, 
venues  de  l'écorce,  s’articulent  dans  la  protubérance  avec  les  noyaux 
politiques  dont  les  cylindraxes  gagnent  à  leur  tour  l’écorce  cérébelleuse, 
et  après  un  nouveau  relais  cellulaire  descendent  dans  ta  moelle  pour  se 
terminer  autour  des  cellules  motrices  des  cornes  antérieures;  c’est  la 
voie  motrice  indirecte,  cortico-ponto-cérébello-spinalc.  De  même  encore 
le  noyau  de  Deiters  et  d’antres,  centres  mésencéphaliipies  fournissent 
aussi  des  fibres  descimdanles  motrices.  Oi'.  selon  Van  Gehuchli'ii  l'en- 
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semble  de  ces  ditïérentes  libres  moti-ices  descendantes  aurait  uïi  rôle 
antagoniste  des  libres  pyramidales;  le  faisceau  pyramidal  posséderait 
une  fonction  d’arrêt,  les  autres  systèmes  un  rôle  excitateur,  condition 
nécessaire  du  tonus  musculaire.  11  est  exact  en  elfet  que  les  lésions 
cérébelleuses  entraînent  ordinairement  un  certain  degré  d’hyjmtonie. 

L’altération  du  faisceau  pyramidal  provoquerait  ainsi  l’hyper tonie  et 
la  contracture  par  suppression  de  son  rôle  d’arrêt,  et  pi'édominance 
des  voies  antagonistes  ;  au  contraire,  la  suppression  de  toutes  les  voies 
motrices  directes  et  indirectes,  pyramidales  et  cérébelleuses,  détermi¬ 
nerait  une  paralysie  llasque  avec  abolition  des  réflexes.  Entre  ces  deux 
termes  extrêmes  se  place  la  série  des  cas  où  l’ensemble  des  voies  du 
tonus  n’est  que  partiellement  altéré.  Ainsi  dans  le  cas  où  les  fibres  cortico- 
protubéranlielles  sont  interrompues  en  même  temps  que  les  voies  pyra¬ 
midales,  et  où  par  conséquent  les  fibres  d’origine  cérébelleuse  et  mésen- 
céphalique  dont  faction  n’est  pas  supprimée,  déterminent  une  certaine 
exagération  des  réflexes,  malgré  l’hypotonie  musculaire. 

La  théorie  de  Yan  Gehuchten  est  passible  d’un  r.ertain  nomlire  d’ob¬ 
jections.  Elle  explique  dilïicilement  le  passage  de  la  paralysie  llasque  à 
l’état  spasmodique,  à  moins  d'admettre,  avec  cet  auteur,  que  la  contrac¬ 
ture  des  hémiplégiques  n’est  pas  de  la  contracture,  mais  une  inégalité 
de  répartition  paralytique,  favorisant  rantagonisme  de  certains  groupes 
musculaires,  opinion  qui  n’est  pas  admissible. 

Pour  Grasset  (1899),  le  centre  régulateur  du  tonus  musculaire  auto¬ 
matique  siégerait  dans  la  protubérance  et  exercerait  son  action  sur  les 
cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  épinière  par  deux  voies,  le 
faisceau  pyramidal  —  action  inhibitrice  —  et  les  libres  indirectes  ponto- 
cérébelleuses.  Pour  cet  auteur,  la  contracture  d’origine  spinale  serait  liée 
à  1’altéi‘ation  ou  à  l’absence  de  la  portion  spinale  du  faisceau  pyramidal, 
cette  altération  déterminant  la  contracture  |)ar  la  suppression  de  faction 
inhibitrice  du  tonus  qui  part  de  la  protubérance  et  ari  ive  aux  cellules 
des  cornes  antérieures  parle  faisceau  pyramidal. 

Mann  a  tenté  de  résoudre  autrement  le  problème  de  la  contracture 
chez  l’hémiplégique.  Il  admet  que  la  contracture,  de  même  que  la  para¬ 
lysie,  se  localisent  à  certains  groupes  musculaires.  Ainsi,  en  général,  au 
membre  inférieur  les  fléchisseurs  et  les  adducteurs  seraient  paralysés, 
les  extenseurs  et  les  abducteurs  seraient  (;n  hypertonie.  Au  membre 
supérieur  on  constaterait  fbypertonie  des  muscles  (pii  commandent 
l’abaissement  du  bras,  sa  rotation  en  dedans,  la  flexion  de  l’avant- 
bras,  etc.,  tandis  qu’il  y  aurait  paralysie  des  élévateurs  de  l’épaule,  des 
rotateurs  en  dehors  du  bras,  des  extenseurs  de  favant-bras.  Donc,  les 
muscles  paralysés  u’olfriraieut  jamais  d’hypertonie  et  celle-ci  n’existe 
que  dans  les  muscles  qui  ont  conservé  un  certain  degré  de  motilité 
volontaire.  Pour  expliquer  que  cerlains  groupes  musculaires  soient  à 
l'état  d’hypertonie  et  d’autres  atteints  de  paralysie,  fauteni'  suppose  que 
les  muscles  recoivoni  des  fibres  d’excitation  et  des  libres  d’arrêt;  pour 
les  muscles  conti'actnrés,  les  libres  d’excitation  sont  conservées  et  les 
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libres  d’arrèl  détruites,  pour  les  muscles  paralysés  c’est  le  contraire. 
Cette  théorie  est  en  accord  avec  le  résultat  des  expériences  de  Hering  et 
de  Sherrington  :  ces  auteurs  ont  constaté  que  l'excitation  de  Fécorce 
cérébrale  chez  le  singe  produit,  avant  la  contraction  des  muscles  qui 
commandent  l’attitude  en  rapport  avec  l’excitation,  un  relâchement  des 
muscles  antagonistes. 

Je  me  suis  déjà  expliqué  sur  cette  théorie  de  Mann,  à  propos  de  Fhé- 
miplégie  et  j’ai  indiqué  les  raisons  pour  lesquelles  elle  ne  me  paraissait 
pas  devoir  être  admise,  du  moins  dans  la  très  grande  généralité  des  cas 
(voy.  p.  179).  Je  ne  crois  pas  non  plus  par  conséquent  que  Ton  puisse 
expliquer  l’attitude  des  membres  dans  la  contracture  des  hémiplégiques, 
par  l’existence  d’une  paralysie  dans  certains  muscles  et  d’une  hypertonie 
dans  d’autres.  Je  ferai  en  outre  remarquer  que  l’attitude  ordinaire  de 
l’hémiplégique  contracturé  —  attitude  en  flexion  au  membre  supérieur, 
en  extension  au  membre  inférieur,  — je  ferai  remarquer  en  outre,  dis- 
je,  que  cette  attitude  est  la  même  que  celle  que  Ton  observe  chez  le  téta¬ 
nique,  chez  le  strychnisé  et  chez  le  sujet  en  état  de  rigidité  cadavérique. 
11  y  a  déjà  longtemps  que  Fouquier  (1820)  a  montré  que  lorsqu’on  donne 
de  la  noix  vomique  à  des  paralytiques  —  hémiplégiques  et  paraplé¬ 
giques  —  les  membres  supérieurs  se  mettent  en  flexion  et  les  infé¬ 
rieurs  en  extension.  En  d’autres  termes,  sous  l’influence  d’un  poison 
tétanisant,  les  membres  prennent  la  position  qui  leur  est  commandée  par 
la  résultante  des  forces  antagonistes  des  muscles  en  état  d’hypertonicilé. 
C’est  à  cette  exagération  du  tonus  musculaire  chez  l’hémiplégique  comme 
chez  le  paraplégique  —  exagération  dont  la  cause  nous  échappe  encore 
—  c’est  à  cette  exagération  dis-je  qu’est  très  vraisemblablement  due 
l’attitude  que  prennent  les  membres  de  ces  malades  lorsque  la  contrac¬ 
ture  les  envahit.  Je  dois  ajouter  cependant  que  cette  théorie  n’explique 
pas  les  cas,  d’ailleurs  fort  rares,  dans  lesquels  la  contracture  imprime 
aux  membres  supérieurs  une  attitude  d’extension  et  aux  membres  infé¬ 
rieurs  une  attitude  de  flexion  —  paraplégie  en  flexion.  —  Mais  pour  ce 
qui  concerne  les  membres  inférieurs,  il  s’agit  dans  ces  cas  bien  plus 
d’une  rétraction  musculaire  que  d’une  véritable  contracture. 

En  résumé,  presque  toutes  les  théories  sur  la  contracture  ne  s’appliquent 
qu’à  un  certain  nombre  de  faits,  et  sont  en  contradiction  avec  d’autres. 
Aucune  enfin  ne  peut  expliquer  le  fait  que  dans  le  cas  de  section  com¬ 
plète  et  totale  de  la  moelle,  la  paraplégie  est  une  paraplégie  flasque  avec 
abolition  des  réflexes  tendineux  (loi  de  G.  Bastian).  Ici  cependant  la 
sclérose  des  faisceanx  pyramidaux  est  portée  à  son  maximum. 

Avant  de  pouvoir  expliquer  clairement  un  phénomène  pathologique  tel 
que  la  contracture,  il  serait  nécessaire  d’être  mieux  renseigné  sur 
la  physiologie  normale  de  la  moelle;  nous  sommes  prévenus  d’autre 
part  que  la  physiologie  expérimentale  ne  nous  sera  que  d’un  faible 
secours  pour  élucider  le  mécanisme  de  la  contracture.  Nous  sommes 
loin  d’être  en  mesure  d’ expliquer  les  contractures  passagères  du  mal  de 
Poil,  les  ronlractures  [»arlois  si  intenses  dans  certains  cas  de  syrin- 
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(fomyélie,  les  conlracLLU'es  variables  dans  certaines  compressions  ou 
affections  de  la  moelle  :  nous  sommes  ignorants  des  lois  (|ui  régissent 
les  phénomènes  d’inhibition  ou  de  dynamogénic.  Enfin,  nous  ne 
tenons  compte  dans  nos  raisonnements  que  des  faisceaux  exogènes  de  la 
moelle,  sans  accorder  la  moindre  part  à  la  substance  grise  et  aux  fibres 
endogènes.  Il  est  impossible,  actuellement,  de  se  prononcer  en  faveur 
d’une  théorie  plutôt  qu’en  faveur  de  telle  autre. 

4"  —  Contractures  dans  les  irritations  méningées. 

.  Les  méningites  aiguës  s’accompagnent  presque  toujours  de  contrac¬ 
tures  plus  ou  moins  étendues.  Tantôt  il  s’agit  de  contractures  généra¬ 
lisées  réalisant  presque  le  tableau  clinique  du  tétanos  ;  c’est  le  cas  le 
plus  rare.  Le  plus  souvent  ces  contractures  sont  localisées  à  certains 
groupes  musculaires  particuliers,  dont  l’état  s[)asmodique  prend  ainsi 
une  valeur  symptomatique  considéi-able. 

La  contracture  frappe  surtout  les  muscles  de  la  nuque  et  du  tronc;  la 
raideur  de  la  nuque  et  du  dos  est  parfois  telle,  que  l’on  peut  soulever 
le  malade  par  la  tète  comme  une  barre  rigide;  quelquefois  même  on 
observe  une  hyperextension  de  la  tète  en  aii’ière.  A  un  degré  moindre, 
la  contracture  peut  ne  se  manifester  que  pai'  le  signe  de  Kernig,  consis¬ 
tant  dans  l’impossibilité,  pour' le  sujet  assis,  d’allonger  les  jambes  jus¬ 
qu’à  faire  reposer  le  creux  poplité  sur  le  lit;  les  genoux  restent  lléchis, 
et  tant  que  le  malade  reste  assis,  opposent  à  toute  tentative  d’extension, 
une  résistance  invincible. 

Le  réflexe  contro-latéral  et  le  signe  de  la  nuque  décrits  par  Brudzinski 
(1908  et  1909)  sont  également  très  fréquents.  Le  réflexe  contro-latéral 
peut  être  identique  ou  récipreque.  On  s’en  rend  compte  de  la  façon  sui¬ 
vante  :  les  deux  membres  inférieurs  du  malade  sont  mis  en  extension  et 
on  fléchit  l’un  d’eux;  si  l’autre  présente  alors  un  mouvement  de  llexion, 
le  réflexe  est  dit  identique.  Si  cette  réaction  manque  on  fléchit  un  des 
membres  inférieurs,  l’autre  restant  étendu,  puis  on  lléchit  ce  dernier. 
On  peut  voir  alors  s’esquisser  dans  l’autre  membre  un  mouvement  d’ex¬ 
tension  ;  on  dit  alors  que  le  réflexe  est  réciproque.  Le  signe  de  la  nuque 
se  recherche  ainsi  ;  le  malade  étant  dans  la  position  horizontale,  on  fléchit 
la  nuque  d’une  main  [)endant  que  l’autre  appuyée  sur  la  poitrine,  empêche 
le  malade  de  se  soulever.  Si  le  signe  est  positif,  on  voit  les  membres  infé¬ 
rieurs  se  fléchir  sui-  le  bassin  et  au  niveau  du  genou.  L(;s  signes  de  Kernig 
et  de  Brudzinski  ont  une  très  grande  importance  diagnostique  dans  tous 
les  syndromes  d’iiiitation  méningée. 

Guillain  (1912)  a  décrit  dans  les  méningites  cérébro-spinales  et  l’hémor- 
l'agie  méningée  un  réflexe  conlro- latéral  de  flexion  du  membre  inférieur 
après  compression  du  quadriceps  fémoral.  Le  malade  étant  dans  le  décu¬ 
bitus  dorsal  et  les  membres  inférieurs  en  extension,  le  jnneement  du 
<[uadriceps  d’un  côté  détermine  du  côté  opposé  un  i^ionvement  brusque 
de  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  et  d(‘-  la  jambe  sur  la  cuisse  ef  une 
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abduction  de  tout  le  membie.  Le  céllexc  de  Guillaiu  est  toujours  bilatéral. 

D’autres  contractures  peuvent  encore  s’ol)server  fréquemment  :  con- 
tractme  des  muscles  abdominaux  déterminant  l’aspect  du  ventre  en 
bateau  ;  contractures  des  muscles  de  la  face,  trismus,  torticolis, 
strabisme  spasmodique,  parfois  même  contracture  isolée  d’un  membre. 

Toutes  ces  contractures  sont  liées  à  l’état  dïrritation  des  centres 
nerveux  par  le  processus  méningé.  Elles  ne  s’observent  que  dans  les 
premières  périodes  des  méningites  aiguës  et  disparaissent  à  la  période 
ultime  où  elles  sont  alors  renqilacées  par  des  paralysies. 

Ces  contractures  ne  s’observent  pas  seulement  dans  les  inéningiten 
aiguës,  —  tuberculeuse,  cérébro-spinale,  pneumococcique,  etc.  ;  — 
elles  peuvent  accompagner  les  hémorragies  méningées  ;  elles  peuvent 
SC  rencontrer  à  titre  épisodique  dans  les  méningites  chroniques  de 
mature  syphilitique  ou  autre,  traduisant  alors  une  sorte  de  poussée  inflam¬ 
matoire  ou  congestive.  Elles  peuvent  encore  s’obseiTcr  dans  les  pachy- 
rnéningites,  et  par  conséquent  au  cours  de  la  paralysie  générale.  Enfin, 
Vinqndation  ventriculaire  par  hémorragie  cérébrale  s’accompagne  de 
contractures  généralisées,  souvent  associées  à  des  convulsions. 

5"  —  Contractures  dans  les  maladies  infectieuses  ou  toxiques. 

Les  contractures  constituent  le  symptôme  essentiel  d’un  certain 
nombre  de  maladies  infectieuses,  telles  que  le  tétanos,  la  rage,  le 
scorbut,  etc.,  ou  à' intoxications  — strychnine,  ergot  de  seigle,  etc. 

Je  prendrai  comme  type  de  description  les  contractures  du  tétanos. 
On  peut  aussi  faire  rentrer  dans  ce  groupe  les  contractures  de  la  tétanie, 
syndrome  de  nature  toxique  et  dont  la  pathogénic  encore  assez  mal  connue. 

Tétanos.  —  Au  point  de  vue  symptomatique,  le  tétanos  se  traduit 
essentiellement  par  une  contracture  douloureuse,  avec  exacerbations  paro¬ 
xystiques,  de  certains  muscles  ou  groupes  musculaires,  ou  môme  de  la  géné¬ 
ralité  des  muscles  volontaires,  et  se  terminant  fréquemment  par  la  mort. 

On  sait  que  le  tétanos  est  produit  par  la  pénétration  dans  l’organisme 
du  bacille  de  Nicolaïer,  et  par  la  sécrétion  de  la  toxine  tétanique  qui  se 
fixe  électivement  sur  le  système  nerveux.  On  connaît  l’étiologie  du 
tétanos  :  tétanos  chirurgical  par  infection  des  plaies,  principalement  des 
plaies  contuses  et  anfractueuses  ;  tétanos  puerpéral  succédant  à  l’accou¬ 
chement  ou  surtout  a  l’avortement  provoqué  ;  tétanos  des  nouveau-nés 
dont  le  point  de  départ  est  la  plaie  ombilicale;  tétanos  spontané  on  médi¬ 
cal  où  la  porte  d’entrée  reste  bien  souvent  inconnue. 

Le  tétanos  apparaît  surtout  du  cinquième  au  onzième  jour  après  le 
traumatisme.  A  partir  du  quinzième  joîir  sa  fréquence  décroît;  mais  il 
peut  encore  survenir  après  trente  jours,  la  cicatrisation  étant  déjà 
effectuée.  Avant  le  cinquième  jour,  il  est  d’autant  moins  fréquent  qu’on 
se  rapproche  davantage  du  moment  de  l’accident;  mais  il  peut  appa¬ 
raître  le  premier  jour  et  même  la  première  heure  après  le  traumalisme. 
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Les  prodi-omcs  ne  sont  pas  constanls.  Ou  signale  :  des  Milleinenls, 
un  malaise,  de  la  céphalalgie  ;  une  inodilication  de  la  plaie,  qui  se 
dessèche;  des  douleurs  qui,  partant  de  la  hlessure,  à  la  manière  dame 
aura,  irradient  vers  le  centre  du  memhre  eu  élaucenients  doidoureux 
avec  contractures  convulsives  des  muscles,  ou  bien  des  crampes 
avec  soubresauts  des  tendons.  Puis  éclatent  les  accidents  caractéiâs- 
tiques. 

Le  premier  symptôme  est  le  trismus,  on  conti-action  de  la  mâchoire. 
Les  muscles  masticateurs  se  contractent  et  bientôt  les  deux  arcades  den¬ 
taires  se  serrent  convulsivement,  surtout  si  on  essaie  de  les  disjoindre. 
En  même  temps,  les  muscles  de  la  nu(|ue  se  raidissent  et  le  blessé  ne 
peut  fléchir  la  tète.  Puis  vient  le  tour  des  muscles  de  la  face  qui,  par 
leur  contraction,  attirent  les  commissures  des  lèvres  en  deboj-s,  relèvent 
les  ailes  du  nez,  plissent  le  front,  ouvrent  largement  les  orbiculaires  : 
ce  masque  fixe,  associé  à  la  mobilité  des  yeux,  représente  ce  qu'oii 
appelle  le  rire  sardonique,  cynique.  La  base  de  la  langue,  le  pharynx  se 
prennent,  d’où  la  dysphagie.  Puis  la  contracture  augmente  dans  la  région 
cervico-dorsale.  La  tète  immobilisée  se  renverse  en  aridère. 

Les  contractures  envahissent  le  dos  et  incurvent  le  tronc.  La  paroi  de 
l’abdomen  se  prend  à  son  tour  :  les  muscles  droits  se  tendent,  se  dur¬ 
cissent  ;  le  ventre  se  déprime  et  s’excave  ;  en  même  temps  apparaît  un 
point  douloureux  épigastrique  et  des  douleurs  en  ceinture. 

Lorsque  l’affection  gagne  la  racine  des  membres  inférieurs,  le  malade 
souffre  dans  les  aines  et  on  sent  à  la  palpation  la  corde  formée  par¬ 
les  adducteurs  contractés.  Les  muscles  des  jambes,  des  cuis.ses.  du 
tronc,  de  la  nuque  étant  pi-is  en  même  temps,  le  corps  devient  rigide  ; 
et  en  le  soulevant  par  la  tête  ou  les  pieds  on  le  détache  du  lit  tout  d’upe 
pièce.  Les  membres  supérieurs  ne  participent  que  tardivement  à  la 
contracture,  ils  sont  épargnés  dans  les  cas  légers. 

Quant  tous  les  muscles  sont  atteints  et  que  tous  les  segments  du  corps 
ne  font  plus  qu’un  bloc,  on  dit  que  le  tétanos  est  génér-al,  complet,  c’est 
V orthotonos .  V opisthoionos  répond  à  l’incurvation  du  corps  en  ai-rièi-e 
par  suite  de  la  contracture  des  extenseurs  du  tronc  et  des  membres. 

La  contracture  des  fléchisseurs  détermine  ïeniprofilhotonos-,  le  sujet  a 
l’attitude  du  fœtus  dans  la  matrice  :  tête  fléchie,  genoux  au  menton, 
talons  aux  fesses,  bras  complètement  fléchis. 

Le  pleurosthotonos  i-eprésente  une  incurvation  latéiale  due  à  la  con¬ 
tracture  des  muscles  d’un  seul  côté  du  corps  ;  la  tête  s’incline  sur 
l’épaule  qui  s’abaisse;  la  hanche  se  relève  et  le  corps  ]>rend  la  forme 
d’un  croissant. 

Cet  état  de  contracture  douloui-euse  est  permanent,  mais  son  intensité 
offre  des  variations.  11  y  a  des  moments  d’atténuation.  Il  y  a  surtout  des 
exacerbations  survenant  pai-  crises,  ayant  pour  elfet  d’exagéier  au 
maximum  la  contraction  des  muscles  déjà  atteints  et  de  la  provoquer 
dans  des  régions  jusque-là  respectées.  En  même  temps  que  les  eontiae- 
tiires,  les  douleurs  s’exaspèrent  dans  ces  paroxysmes.  Ces  (a-ises  sur- 
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viennent  spontanément  ou  à  roccasion  d’une  cause  insignifiante  :  le 
moindre  mouvement,  l’ébranlement  du  lit,  le  simple  effort  pour  ava¬ 
ler,  le  souffle  le  plus  léger,  l’impression  la  plus  fugitive.  L’effroi  de 
leur  retour  est  une  terreur  permanente  pour  le  malade  et  les  crises  lui 
arrachent  des  cris.  Quelquefois  la  plaie  est  le  point  de  départ  des 
spasmes  :  un  élancement  douloureux  part  de  la  blessure  ou  de  la  cica¬ 
trice,  remonte  vers  le  centre,  puis  s’irradie  sur  tous  les  muscles  volon¬ 
taires.  Dans  les  paroxysmes,  les  muscdes  peuvent  se  rompre. 

La  fièvre  est  habituelle,  mais  non  constante;  elle  peut  faire  défaut  dans 
des  cas  graves  et  même  mortels.  Habituellement  elle  est  en  rapport 
avec  la  gravité  de  l’affection.  Dans  les  cas  aigus  ou  à  évolution  rapide, 
elle  monte  dès  le  début  à  39®,  puis  s’élève  progressivement  jusqu’à 
l’hyperthermie,  42®,  43®;  Wunderlich  l’a  vue  atteindre  44®  pendant  la 
vie,  puis  45®  après  la  mort  ;  l’élévation  post  mortem  est  fréquente.  Dans 
les  cas  môyens,  la  fièvre  oscille  sans  régularité  autour  de  38®,  38®, 5. 
Son  élévation  progressive  et  continue  est  d’un  pronostic  défavorable. 
Cette  hyperthermie,  qui  ne  saurait  être  expliquée  ni  par  l’intensité  des 
contractions  musculaires,  ni  par  une  lésion  matérielle  des  centres  nerveux, 
ni  par  une  complication  viscérale,  pulmonaire  ou  autre,  serait  attribuée 
à  une  action  du  poison  tétanique  sur  le  centre  régulateur  de  la  chaleur. 

Le  pouls  dans  les  cas  bénins  reste  normal,  en  rapport  avec  la  tempéra¬ 
ture.  Il  augmente  de  fréquence  pendant  les  paroxysmes  et  se  calme  avec 
eux.  Son  accélération  permanente  est  un  signe  de  gravité,  même  s’il  y  a 
encore  peu  de  contracture.  La  mort  arrive  souvent  quand  le  pouls 
dépasse  120,  130,  140.  Les  irrégularités  du  pouls  sont  également  d’un 
pronostic  sévère. 

Les  muscles  intercostaux  et  les  élévateurs  du  thorax  sont  souvent 
impliqués  dans  la  contracture,  d’où  une  gêne  respiratoire  qui  n’est  plus 
corrigée  que  par  le  diaphragme.  La  respiration,  normale  au  début  et 
dans  les  périodes  de  calme,  s’altère  pendant  les  paroxysmes.  Son  accélé¬ 
ration  et  son  irrégularité  en  dehors  des  crises  sont  d’un  fâcheux  augure. 
Le  pronostic  est  fatal  quand  il  y  a  40  respirations  par  minute. 

Les  troubles  de  l’appareil  digestif  sont  surtout  d’ordre  mécanique.  Le 
trismus  entrave  la  mastication;  le  spasme  des  muscles  du  pharynx 
s’oppose  à  la  déglutition  et  la  salive  s’écoule  de  la  bouche.  Pendant  les 
spasmes  il  se  produit  quelquefois  des  morsures  de  la  langue.  La  consti¬ 
pation  est  la  règle.  11  peut  exister  de  la  dysurie  et  de  la  rétention  d’urine. 
Les  modifications  de  l’urine  sont  sans  importance,  les  analyses  condui¬ 
sent  d’ailleurs  à  des  résultats  discordants.  Comme  phénomène  sécrétoire, 
il  y  a  lieu  de  mentionner  des  sueurs  abondantes.  L’intelligence  conserve 
son  intégrité. 

La  marche  de  l’affection  présente  des  variétés  assez  grandes;  elle  est 
continue  ou  rémittente.  Dans  le  premier  cas  les  accidents  progressent  et 
s’aggravent  sans  discontinuité,  la  mort  survient  en  deux  ou  trois  jours 
soit  par  asphyxie  lente  ou  rapide,  soit  brusquement  au  cours  d’un  accès 
paroxystique. 
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Lorsque  la  marche  est  rémittente,  l’évolution  est  lente,  entrecoupée 
de  rémissions  plus  ou  moins  longues;  elle  présente  des  alternatives 
d’amélioration  et  d’aggravation.  Sa  durée  peut  atteindre  deux  ou  trois 
septénaires,  et  elle  se  termine  par  la  guérison  ou  par  la  mort. 

Dans  les  cas  où  la  terminaison  est  heureuse,  les'rémissions  augmentent 
de  durée,  les  paroxysmes  s’espacent,  et,  dans  l’intervalle  qui  les  sépare, 
la  résolution  des  muscles  reste  plus  marquée.  La  fièvre,  si  elle  existait, 
diminue,  puis  cesse.  Les  contractions  toniques  décroissent  d’intensité  et 
disparaissent  lentement,  en  ahandonnant  d’abord  les  muscles  qui  ont 
été  atteints  en  dernier  lieu.  Il  s’écoule  ensuite  des  semaines  avant  que 
les  muscles  recouvrent  leur  fonctionnement  normal. 

Lorsque  l’évolution  de  l’affection  aboutit  à  la  mort,  les  accidents, 
après  être  restés  modérés  ou  stationnaires,  s’aggravent  rapidement  :  le 
pouls  s’accélère,  la  respiration  devient  irrégulière  et  fréquente,  puis  le 
malade  tombe  en  prostration  et  meurt  sans  convulsions.  Ou  bien  l’aggra¬ 
vation  résulte  de  l’atteinte  des  muscles  respirateurs,  et  les  troubles  de 
l’hématose  provoquent  une  asphyxie  lente.  Parfois  la  mort  est  amenée 
soudainement  par  un  arrêt  du  cœur,  à  l’occasion  d’un  mouvement, 
d’une  excitation,  d’une  émotion. 

Formes  cllmqües.  —  D’après  la  marche,  on  distingue  un  tétanos  aigu 
etmn  tétanos  chronique. 

Le  tétanos  aigu  peut  évoluer  avec  une  rapidité  foudroyante  :  8,  12, 
24  heures.  Souvent  il  tue  au  bout  de  3,  4,  5  jours.  S’il  dure  de  6  à 

10  jours,  il  est  dit  subaigu.  Le  tétanos  aigu  se  reconnaît  à  la  rapidité 
d'apparition  et  de  généralisation  des  contractures;  à  l’intensité  et  à  la 
fréquence  des  paroxysmes,  à  la  vivacité  des  douleurs,  à  l’hyperthermie, 
à  l’accélération  considérable  du  pouls  et  de  la  respiration  —  dyspnée, 
suffocation  —  dans  l’intervalle  des  paroxysmes. 

Le  tétanos  chronique  se  distingue  par  la  lenteur  de  son  évolution  qui 
peut  embrasser  2,  3.  4  septénaires  et  plus.  Moins  grave  que  le  précédent 

11  guérit  souvent.  Généralement  son  apparition  après  la  blessure  est  tar¬ 
dive  et  son  invasion  se  fait  sans  éclat.  Dès  le  début,  les  accidents  sont 
modérés;  leur  extension  est  graduelle,  traînante,  entrecoupée  de  rémis¬ 
sions,  et  souvent  très  limitée;  les  membres  supérieurs  échappent  à  la 
contracture.  Les  accès  spasmodiques  sont  rares  et  sans  violence.  La 
température  s’élève  peu  ou  point;  le  pouls  reste  normal  et  si  les  muscles 
intercostaux  restent  indemnes,  il  n’y  a  pas  de  troubles  respiratoires.  Cet 
état  se  maintient  des  semaines  avec  des  alternatives  d’accélération  et 
d’aggravation.  Puis,  ou  bien  les  accidents  s’exagèrent  et  prennent  la 
forme  aiguë  qui  conduit  rapidement  à  la  mort;  ou  bien  tous  les. phéno¬ 
mènes  décroissent  et  la  guérison  se  fait,  ce  qui  a  lieu  dans  la  moitié 
environ  des  cas.  Les  chances  de  terminaison  favorable  augmentent  avec 
la  durée  de  la  maladie;  à  partir  de  quinze  jours  ou  trois  semaines  la 
guérison  est  presque  la  règle.  La  convalescence  est  longue  et  les  rechutes 
ne  sont  pas  rares. 

D’après  les  prédominances  symptomatiques  on  décrit  plusieurs  variétés  : 
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tétanos  avec  prodromes ,  tétanos  dysphagique,  tétanos  céphalique,  téta¬ 
nos  partiel. 

Le  tétanos  avec  prodromes  a  pour  caractère  essentiel  ce  fait  que  la 
blessure  est  le  point  de  départ  d’irradiations  spasmodiques  et  d’irra¬ 
diations  douloureuses  qui  ont  le  caractère  des  névralgies  traumatiques, 
Les  contractures  périphériques,  d’abord  passagères,  deviennent  perma¬ 
nentes,  gagnent  la  racine  des  membres,  puis  la  mâchoire,  la  nuque  et  se 
généralisent.  Les  accès  paroxystiques  ont  pour  signe  précurseur  une 
véritable  aura  tétanique,  issue  de  la  blessure. 

Dans  le  tétanos  dysphagique,  le  spasme  pharyngé —  dysphagie —  s’as¬ 
socie  dès  l’origine  au  trismus  et  bientôt  à  l’opisthotonos  cervical.  11  s’ac¬ 
compagne  d'une  dyspnée  précoce  par  l’aplatissement  du  pharynx  qui 
entraîne  l’occlusion  glotlique.  Sa  gravité  est  extrême. 

La  lésion  qui  provoque  le  tétanos  céphalique  occupe  toujours  le 
domaine  de  l’un  des  nerfs  crâniens,  et  ses  symptômes  se  localisent 
presque  exclusivement  à  la  tête.  Les  membres  échappent  aux  contrac¬ 
tures.  Les  accidents  initiaux  sont  ceux  du  tétanos  ordinaire  :  trismus, 
dysphagie,  raideur  de  la  nuque.  Mais  à  ces  signes  s’ajoutent  des  spasmes 
violents  du  pharynx  et  du*  larynx,  qui  se  produisent  à  chaque  tentative 
de  déglutition  et  rappellent  de  loin  ceux  de  l’hydrophobie,  d’où  le  nom 
de  forme  hydrophobique  autrefois  donné  à  cette  variété  de  tétanos.  En 
outre,  les  traits  de  la  face  sont  altérés,  du  fait  d’une  paralysie  faciale 
qui  serait  le  symptôme  caractéristique  de  cette  forme  Certaines  réserves 
sont  à  faire  à  cet  égard,  l’asymétrie  faciale  pouvant  résulter  de  la  con¬ 
tracture  de  certains  muscles  qui  ferait  paraître  les  autres  paralysés. 

La  plupart  des  cas  décrits  par  les  anciens  sous  le  nom  de  «  tétanos 
céphalique  »  semblent  se  rapporter  à  ce  qu’on  a  décrit  plus  récemment 
sous  le  nom  de  tétanos  viscéral,  comparant  cette  forme  au  tétanos  expé¬ 
rimental  «  splanchnique  »  de  Binot,  dont  la  porte  d’entrée  siège  dans 
un  viscère  innervé  par  le  grand  splanchnique  (intestin,  utérus,  etc.)  :  le 
tétanos  puerpéral  ne  serait  qu’une  variété  particulière  de  ce  tétanos  vis¬ 
céral  ou  splanchnique. 

Ici,  l’incubation  est  particulièrement  longue  :  dix  jours  et  plus; 
mais  par  contre,  une  fois  les  premiers  symptômes  apparus,  l’évolution 
est  d’une  extrême  rapidité,  suraiguë.  Souvent  même,  avant  le  trismus, 
apparaissent  des  contractures  violentes  et  douloureuses  du  pharynx  et  du 
larynx  :  il  s’agit  en  effet  d’une  forme  hydrophobique.  Ensuite  sur¬ 
viennent  le  trismus,  la  raideur  de  la  nuque,  et  en  même  temps  les  phé¬ 
nomènes  bulbaires,  respiratoires  et  cardiaques  :  le  pouls  s’accélère 
considérablement,  la  température  monte  rapidement  et  des  crises  de 
suffocation  surviennent,  déplus  en  plus  menaçantes.  En  deux  jours,  le 
sujet  meurt  par  asphyxie  ou  par  syncope,  avant  même  que  les  contrac¬ 
tures  se  soient  généralisées  aux  membres.  Le  pronostic  est  presque  abso¬ 
lument  fatal. 

Sous  le  nom  de  tétanos  partiel,  localisé,  ou  trismus,  on  déciât  les  cas 
où  la  maladie  se  borne  à  la  conslriclion  des  mâchoires.  Celle-ci  s’accom- 
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pagne  de  douleurs  cervicales,  de  gêne  des  mouvements  de  la  tête  et 
d’embarras  de  la  déglutition.  Cette  forme  est  bénigne,  dure  de  deux  à 
trois  semaines;  quelquefois  elle  est  éphémère  et  ne  persiste  que  pendant 
un  ou  deux  jours. 

Rage.  —  Je  n’ai  pas  à  faire  ici  le  diagnostic  du  tétanos  ;  je  rappelle 
seulement  qu’il  peut  être  confondu  au  début  avec  le  trismus  d’une 
angine  phlegmoneuse,  d’une  dent  de  sagesse,  d’une  arthrite  temporo- 
maxillaire,  etc. 

Il  faut  distinguer  le  tétanos  de  ï hydrophobie  rabique.  Dans  la  rage, 
l’incubation  est  plus  longue,  les  spasmes  sont  cloniques,  la  résolution 
est  complète  entre  les  accès,  l’écartement  des  mâchoires  est  facile;  il  y 
a  de  la  salivation  et  des  crachotements.  Pendant  l’accès  le  malade  s’agite, 
se  débat,  menace.  Il  n’y  a  rien  de  semblable  dans  le  tétanos  dit  hydro¬ 
phobique. 

Empoisonnement  par  le  strychnine.  —  Dans  l’empoisonne¬ 
ment  parla  strychnine,  h.  la  suite  de  convulsions  répétées,  provoquées 
par  toutes  les  impressions,  même  légères,  sur  le  tégument  externe,  les 
convulsions  toniques  arrivent  à  ne  plus  cesser,  à  se  réunir  sans  rémis¬ 
sion,  produisant  alors  un  état  de  contracture  analogue  au  tétanos,  d’où 
une  confusion  possible.  Le  tétanos  en  diffère  par  un  état  de  contracture 
d’emblée  siégeant  à  la  mâchoire  et  à  la  nuque,  alors  que  les  contractions 
strychniques  n’affectent  au  début  que  les  muscles  des  membres  infé¬ 
rieurs,  gagnent  ensuite  le  tronc  puis  les  membres  supérieurs,  ne  pro¬ 
duisent  jamais  de  trismus  et  n’arrivent  que  progessivement  à  l’état  de 
contracture  permanente. 

Tétanie.  — La  tétanie  consfs^dans  des  contractures  des  muscles 
des  extrémités,  capables  de  s’étèndre  aux  membres,  quelquefois  au  tronc 
et  procédant  par  accès  d’une  durée  très  variable. 

La  tendance  actuelle  est  d’envisager  la  tétanie  non  plus  comme  une 
entité  morbide,  mais  comme  un  syndrome  susceptible  d’apparaître  dans 
les  conditions  étiologiques  les  plus  variées,  et  particulièrement  en  rap¬ 
port  soit  avec  des  auto-intoxications  digestives,  soit  avec  une  insuffisance 
glandulaire  spéciale  (théorie  para  thyroïdienne). 

Les  recherches  expérimentales  démontrent,  en  effet,  que  la  tétanie 
strumiprive  est  due  à  la  suppression  fonctionnelle,  non  point  de  la  thy¬ 
roïde,  mais  bien  des  glandes  parathyroïdes.  Nombre  d’auteurs  attribuent 
à  l’intoxication  par  insuffisance  parathyroïdienne  diverses  formes  étiolo¬ 
giques  de  tétanie  et,  notamment,  la  tétanie  qu’on  observe  dans  l’état 
puerpéral  et  chez  les  nourrices  :  elle  serait,  dans  ce  dernier  cas,  consé¬ 
cutive  à  ce  fait  que  l’hypertrophie  du  corps  thyroïde  qui,  à  l’état  habi¬ 
tuel  s’effectue  au  cours  de  la  grossesse,  ferait  défaut. 

La  tétanie  procède  par  accès,  qui  éclatent  d’emblée  ou  sont  précédés 
de  prodromes  consistant  en  troubles  de  sensibilité  :  fourmillements, 
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engourdissement  des  mains  et  des  doigts,  raideurs  musculaires  ;  et 
en  troubles  généraux  :  malaise  général,  céphalalgie,  fièvrë  légère. 


L'accès  de  contracture  est 
le  symptôme  capital  de  la 
tétanie.  La  division  clinique 
de  Trousseau  en  trois  formes 
est  restée  classique.  Sa  des¬ 
cription  s’applique  surtout 
à  la  tétanie  de  l’adulte  ;  nous 
verrons  ensuite,  d’après  Es- 
cherich,  les  particularités 
de  la  tétanie  infantile. 

Forme  bénigne.  —  Aux 
mains  et  aux  pieds  appa¬ 
raissent  successivement  une 
sensation  de  fourmillement, 
une  gêne  dans  les  mouve¬ 
ments  des  doigts  et  des  or¬ 
teils,  une  raideur  qui  résiste 
à  la  volonté  et  qui  est  doulou¬ 
reuse  comme  une  crampe. 

«  Aux  extrémités  supé¬ 
rieures,  le  pouce  est  énergi¬ 
quement  entraîné  dans  l’ad¬ 
duction  forcée:  les  doigts 
serrés  les  uns  contre  les 
autres  se  fléchissent  à  demi 


Fig.  223,  224  et  223.  —  Déformation  des  mains  dans  un  cas  de 
tétanie  d’origine  intestinale  —  diarrhée  chronique  —  chez 
une  femme  de  trente-deux  ans  (Salpêtrière,  1908). 


sur  lui,  le  mouvement  de 
flexion  ne  s’opérant  généra¬ 
lement  que  dans  l’articula¬ 
tion  métacarpo-phalangienne;  la  main,  dont  la  paume  se  creuse  par  le 
rapprochement  de  ses  deux  bords  externe  et  interne,  allecte  alors  la 
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forme  d’un  cône  ou. celle  que  prend  la  main  de  l’accoucheur  lorsqu’il 
veut  l’introduire  dans  le  vagin.  —  D’autres  fois,  l’index,  plus  fortement 
fléchi  que  les  autres  doigts,  se  place  en  partie  sous  eux.  En  d’autres  cas, 
la  flexion  est  plus  générale  et  plus  complète  :  le  pouce,  plié  dans  la 
paume  de  la  main,  est  recouvert  par  les  doigts  pliés  eux-mêmes  et  si 
fortement,  que  les  ongles  s’impriment  sur  la  peau.  La  convulsion  peut 
n’affecter  que  le  pouce.  Le  plus  souvent,  la  contracture  s’étend,  les  poi¬ 
gnets  se  fléchissent  à  son  tour,  la  main  s’inclinant  fortement  en  dedans 
sans  qu’on  puisse  la  redresser.  »  (Trousseau)  (fig.  225,  224,  225). 

D’autres  dispositions  des  doigts  sont  possibles.  Escherich,  dans  son 
étude  de  la  tétanie  infantile,  décrit  :  l’extension  des  doigts  et  leur  écarte¬ 
ment;  leur  disposition  en  tuiles  d’un  toit  avec  adduction  forcée  comme 
dans  le  rhumatisme  déformant;  la  disposition  en  «  main  de  scribe  »  ;  et 
très  souvent  la  pronation  de  la  main  avec  flexion  sur  le  bord  cubital,  le 
pouce  rabattu,  les  doigts  ébmdus  dans  leurs  articulations  métacarpo-pha¬ 
langiennes  et  fléchis  dans  leurs  extrémités  (fig.  225).  Alors  si  la  contrac¬ 
ture  s’étend  à  tout  le  membre  supérieur,  le  malade  prend  une  attitude 
qui  rappelle  la  position  du  chien  debout  (Escherich)  :  les  bras  sont  collés 
au  corps,  les  avant-bras  fléchis  et  les  mains  en  pronation. 

Aux  membres  inférieurs  les  orteils  se  fléchissent,  se  resserrent  les  uns 
contre  les  autres,  le  pouce  se  portant  au-dessous  d’eux  et  la  plante  du 
pied  se  creusant  en  long  comme  la  main.  Le  pied  est  en  varus  équin;  le 
mollet  est  dur,  la  jambe  est  étendue  sur  la  cuisse,  la  cuisse  sur  le 
bassin.  Parfois  la  contracture  prédominante  des  adducteurs  produit  un 
entrecroisement  des  cuisses. 

La  contracture  intéresse  simultanément  ou  alternativement  les  extré¬ 
mités  supérieures  et  inférieures;  elle  se  limite  parfois  à  l’une  d’elles,  de 
préférence  les  supérieures. 

Les  muscles  contracturés  sont  durs  et  soulèvent  la  peau  comme  des 
cordes  fortement  tendues.  Dans  les  cas  légers,  le  raccourcissement  peut 
faire  défaut,  la  contraction  tonique  se  révélant  simplement  par  un  état 
de  rigidité  du  muscle. 

Il  est  d’ordinaire  assez  facile  de  vaincre  la  contracture  et  de  ramener 
les  membres  dans  leur  attitude  normale,  mais  la  déformation  réparait 
aussitôt  qu’on  les  relâche.  Souvent  aussi  les  muscles  convulsés  résistent 
aux  eflbrts  de  réduction,  lesquels  sont  d’ailleurs  très  douloureux.  Des 
douleurs  spontanées,  modérées,  se  manifestent  sur  les  muscles  affectés 
et  le  long  des  nerfs  du  membre  en  s’irradiant  parfois  sur  le  tronc. 

Ces  contractures  procèdent  par  accès,  qui  durent  de  5  à  iO,  15  mi¬ 
nutes,  parfois  1,  2,  3  heures.  La  sensation  de  fourmillement  réapparaît, 
annonçant  la  fin  de  l’accès.  Après  une  période  de  repos,  l’accès  éclate  de 
nouveau,  et  la  série  des  accès  constitue  l’attaque,  dont  la  durée  peut 
s’étendre  à  quelques  Jours  et  durer  môme  1,  2  et  3  mois. 

Forme  moyenne.  —  Les  phénomènes  spasmodiques,  la  douleur  sont 
plus  intenses.  Des  symptômes  généraux  apparaissent  :  lièvre,  malaise, 
inappétence,  céphalée.  Des  congestions  passagères  se  produisent  du  côté 
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des  membres,  de  la  face,  des  yeux,  des  oreilles,  et  chez  les  enfants,  on 
observe  un  gonflement  œdémateux  du  dos  du  pied  et  de  la  main. 

La  contracture,  plus  énergique,  débutant  aux  extrémités  supérieures, 
puis  inférieures,  se  généralise  au  tronc,  à  la  face  et  même  aux  muscles 
de  la  vie  organique.  On  noie  ainsi  la  saillie  formée  par  le  spasme  des 
grands  droits  de  l’abdomen  ;  la  contracture  des  sterno-cléido-mastoïdiens, 
des  grands  pectoraux,  de  la  vessie.  \  la  face,  la  convulsion  tétanique 
entraîne  diverses  expressions  de  physionomie  en  rapport  avec  les  muscles 
affectés  ;  «r  Si  ce  sont  les  muscles  de  l’œil,  il  en  résulte  un  strabisme 
externe  on  interne,  convergent  ou  divergent:  d’autres  fois,  les  mâchoires 
sont  serrées  l’une  contre  l’autre,  et  la  gène  que  les  malades  éprouvent 
alors  dans  la  parole  peut  dépendre  aussi  de  ce  que  la  langue  se  prend  à 
son  tour.  La  contracture  s’étendant  au  pharynx,  la  déglutition  est  gênée.  ^ 
Quand  elle  affecte  le  larynx,  il  se  produit  tous  les  accidents  de  l’asthme 
thymique.  Ce  spasme  laryngé,  la  contracture  des  muscles  abdominaux, 
celle  des  muscles  de  la  poitrine  occasionnent  une  dyspnée  plus  ou  moins 
considérable  qui  n’est  jamais  portée  plus  loin  que  lorsque  le  diaphragme 
est  mis  en  cause.  »  (Trousseau.) 

Forme  grave.  —  Elle  résulte  de  la  répétition  de  ces  accidents  à  courts 
intervalles  et  de  leur  plus  grande  intensité.  La  contracture  est  donc  plus 
intense,  plus  généralisée,  plus  répétée. 

Quelquefois  elle  se  localise  à  des  groupes  musculaires,  abdominaux, 
pectoraux,  biceps,  long  supinateur,  aux  muscles  de  la  main  d’un 
seul  côté. 

Les  contractures  sont  d’ordinaire  précédées  et  accompagnées  d’un  état 
de  parésie  musculaire  qui  rend  la  main  maladroite,  la  marche  chance¬ 
lante  et  qui  peut  se  prolonger  pendant  des  mois  et  même  s'acompagner 
d'un  certain  degré  d’atrophie  musculaire. 

Chez  Venfant,  Escherich  décrit  une  forme  permanente  qui  répond  au 
type  décrit  par  Trousseau,  et  une  forme  intermittente,  qu'il  dit  être 
le  plus  souvent  observée.  La  forme  permanente  ou  persistante  chez  l’en¬ 
fant,  peut  simuler  de  très  près  le  tétanos,  ainsi  que  le  montrent  plusieurs 
observations  rapportées  dans  ces  derniers  temps. 

On  a  également  cité  des  cas  où  cette  forme  de  tétanie  avait  été  con¬ 
fondue,  chez  le  nourrisson,  avec  la  méningite  cérébro-spinale  ;  ou  plutôt 
dans  lesquels  la  méningite  cérébro-spinale  avait  reproduit  le  syndrome 
tétanique. 

La  forme  intermitteute  se  présente  chez  des  enfants  enlachés  de  rachi¬ 
tisme,  les  plus  jeunes  ayant  le  cranio tabes,  les  autres  offrant  les  altéra¬ 
tions  osseuses  (côtes,  épiphyses,  diaphyses,  etc.)  de  cette  affection. 

Elle  est  caractérisée  par  dos  contractures  de  courte  durée,  séparées  par 
de  longs  inlervalles  de  repos  et  localisées  surtout  aux  membres,  où 
elles  provoquent  le  «  spasme  carpo-pédal  ».  Le  symptôme  le  plus  fréquent 
et  le  plus  constant  est  le  laryngospasrne,  qui  peut  être  la  seule  manifes¬ 
tation  de  la  contracture.  D’après  Escherich,  la  forme  aiguë,  idiopathique 
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du  laryngospasme  ne  serait  autre  chose  qu’une  tétanie  des  muscles  respi- 
rateurs.  A  l’appui  de  cette  proposition,  il  rappelle  que  chez  l’adulte,  le 
laryngospasme  apparaît  quelquefois  dans  la  tétanie  du  myxœdème  opé¬ 
ratoire  (cachexie  strumiprive)  ;  que  les  descriptions  antérieures  du  laryn¬ 
gospasme  mentionnent  des*  contractures  des  mains  et  des  pieds  avant 
ou  pendant  l’accès  ;  et  enfin  que,  sur  50  enfants  atteints  de  laryngospasme, 
Gay  a  constaté  47  fois  le  «  signe  du  facial  »  :  d’autre  part,  il  démontre 
que  dans  presque  tous  les  cas  de  laryngospasme  qu’il  a  lui-même  observés, 
on  rencontre  les  modifications  de  l’excitabilité  du  système  nerveux 
périphérique,  caractéristiques  de  la  tétanie  —  signes  de  Trousseau,  de 
Erb,  de  Chwosteck. 

Dans  la  tétanie  le  spasme  laryngé  apparaît  pour  une  cause  légère, 
quand  l’enfant  est  excité.  L’accès  augmente  d’intensité  et  de  fréquence, 
pouvant  se  produire  jusqu’à  80  fois  en  24  heures,  offrant  tous  les  degrés 
de  gravité  jusqu’à  l’asphyxie  et  la  syncope  mortelle.  11  est  produit  par  la 
contracture  isolée  du  diaphragme  ou  celle  des  constricteurs  de  la  glotte, 
ou  les  deux  à  la  fois. 

Dans  l’intervalle  des  accès,  on  constate  l’existence  du  signe  de  Trous¬ 
seau  et  du  signe  du  facial,  indiquant  un  état  tétanoïde  préexistant,  et  per¬ 
sistant  aussi  un  peu  après  la  guérison  des  accès.  La  maladie  dure  ainsi 
de  deux  à  cinq  semaines. 

L’étude  de  l’excitabilité  mécanique  et  de  l’excitabilité  électrique  des 
muscles  dans  la  tétanie  a  révélé  l’existence  de  plusieurs  signes  presque 
pathognomoniques  de  cette  affection. 

Signe  de  Trousseau.  —  Tant  que  la  maladie  n’est  pas  terminée,  on 
peut  à  volonté  faire  revenir  les  accès,  alors  même  que  les  malades  en 
seraient  quittes  depuis  24,  56,  48,  72  heures  et  davantage.  Il  suffit,  pour 
cela,  dit  Trousseau,  d’exercer  une  compression  sur  les  membres  affectés, 
soit  sur  le  trajet  des  principaux  cordons  nerveux  qui  s’y  rendent,  soit  sur 
les  vaisseaux,  de  manière  à  gêner  la  circulation,  artérielle  ou  veineuse. 
C’est  ainsi  qu’en  exerçant  la  compression  soit  sur  le  nerf  médian  au  bras, 
soit  sur  le  plexus  brachial,  au-dessus  de  la  clavicule,  la  contracture  se 
manifeste  immédiatement,  précédée  de  fourmillements  qui  en  sont  les 
premiers  symptômes.  En  comprimant  l’artère  crurale,  en  appliquant  une 
ligature  sur  la  cuisse,  ou  plus  simplement  en  la  serrant  vigoureusement 
avec  les  deux  mains,  en  comprimant  le  nerf  sciatique,  les  spasmes 
musculaires  surviennent  aux  extrémités  inférieures,  quoique  avec  moins 
de  facilité.  Le  même  résultat  s’obtiendrait  par  une  irritation  forte  sur 
un  point  quelconque  du  corps.  Chez  les  sujets  atteints  de  tétanie,  les 
muscles  ont  en  effet  une  tendance  à  présenter  de  la  contracture  spasmo¬ 
dique. 

Le  signe  de  Chwostek  ou  du  facial,  met  en  évidence  l’hyperexcitabilité 
neuro-musculaire  de  la  face.  Une  percussion  légère  du  facial  sur  la  joue, 
au  milieu  d’une  ligne  réunissant  le  conduit  auditif  externe  à  la  com¬ 
missure  labiale,  détermine  une  contraction  brusque  «  eu  éclair  »  des 
muscles  innervés  par  le  facial.  La  percussion  de  la  l^ranche  temporo- 
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faciale,  à  l’angle  externe  de  l’orbite,  provoque  une  contraction  des 
muscles  orbitaires,  frontal  et  sourcillier;  c’est  le  signe  de  Weiss. 

Schlesinger  (1910)  a  décrit  sous  le  nom  de  «  Beinphânomen  »  un 
signe  que  l’on  obtient  lorsque  l’on  relève  et  qu’on  fléchit  fortement  sur 
le  tronc  les  membres  inférieurs  maintenus  en  extension  ;  il  se  produit 
alors  rapidement  une  contracture  des  muscles  de  la  jambe  mettant  le 
pied  en  supination  forcée. 

Enfin  il  existe  dans  la  tétanie  une  hyperexitabilité  électrique  des  nerfs 
et  des  muscles  sur  laquelle  Erb,  Chwostek,  Schultze,  ont  attiré  l’atten¬ 
tion  et  qui,  la  dernière  surtout,  ont  une  grande  importance  diagnostique. 
(Voy.  Sémiologie  de  V excitahililé  électrique.) 

Les  réflexes  sont  conservés,  souvent  ëxallés.  Pendant  les  accès,  ils 
peuvent  être  diminués,  absents  ou  exagérés. 

L’intelligence  est  intacte.  Les  organes  des  sens  présentent  des  troubles 
inconstants:  modifications  pupillaires,  diminution  de  l’acuité  vi¬ 
suelle,  etc.  :  les  muscles  oculaires  et  palpébraux  participent  quelquefois 
aux  accès  de  contracture, 

La  sensibilité  présente  aussi  des  troubles  variables.  Outre  les  fourmil¬ 
lements,  les  picotements,  l’engourdissement,  les  douleurs  qui  accom¬ 
pagnent  les  contractures,  on  observe  parfois  de.  l’hypoesthésie  tactile  et 
d’autres  troubles  qui,  vraisemblablement,  relèvent  de  l’hystérie  :  hémi¬ 
anesthésie,  hyperesthésie  unilatérale,  anesthésie  des  muqueuses.  Enfin  il 
existe  souvent  de  la  sensibilité  à  la  pression  des  apophyses  épineuses  et 
des  nerfs  au  niveau  de  leur  émergence. 

Aux  troubles  trophiques  et  vasomoteurs  se  rattachent  :  des  poussées 
d’herpès,  d’urticaire;  des  sueurs  abondantes  à  l’occasion  des  accès  ;  un 
œdème  particidier  sur  le  dos  du  pied  et  de  la  main,  une  rougeur  subite 
et  intense  de  l’extrémité  céphalique  au  moment  des  accès. 

L’épilepsie  peut  coïncider  avec  la  tétanie,  la  précédant,  se  combinant 
avec  elle  et  lui  survivant.  Dans  les  violents  accès  de  tétanie  on  peut 
observer  des  attaques  épileptiformes  :  convulsions  toniques  et  cloniques 
généralisées,  avec  perte  de  connaissance  et  période  de  coma. 

Tandis  que  chez  l’adulte  les  convulsions  ne  se  montrent  que  rarement  • 
et  seulement  dans  les  formes  graves,  chez  l’enfant  elles  sont  fréquentes, 
font  partie  du  cadre  normal  de  la  maladie,  même  dans  sa  forme  bénigne. 
Elles  apparaissent  à  l’occasion  des  accès  et  ne  diffèrent  en  rien  de 
l’éclampsie  ordinaire. 

Des  troubles  viscéraux  apparaissent  dans  les  cas  graves,  le  pouls 
devient  rapide  et  la  dyspnée,  qui  traduit  les  spasmes  des  muscles  respi¬ 
ratoires  et  l’engouement  pulmonaire,  peut  prendre  un  caractère  mena¬ 
çant.  On  signale  aussi  la  strangurie  par  spasme  du  col  vési(*al  ;  et  d’une 
manière  transitoire,  de  la  polyurie,  de  la  glycosurie,  de  l’albuminurie. 
La  température  généralement  peu  modifiée,  ne  s’élève  guère  au-dessus  de 
58  degrés. 

Évolution.  —  La  durée  des  accès  varie  de  quelques  minutes  à  quel¬ 
ques  heures,  et  leur  nombre  est  extrêmement  variable  ainsi  que  la  durée 


538  SÉMIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 

de  la  maladie.  La  tétanie  peut,  en  effet,  ne  durer  qu’un  jour,  mais  elle 
peut  aussi  se  prolonger  pendant  des  mois  et  même  des  années,  la  répéti¬ 
tion  des  accès  se  faisant  toujours  à  l’occasion  des  mômes  causes  (gros¬ 
sesse,  lactation).  La  forme  commune  dure  de  quatre  à  quinze  jours  et  se 
termine  par  la  guérison,  avec  possibilité  de  récidives. 

La  guérison  est  la  règle.  Lorsque  la  mort  survient,  elle  est  le  résultat 
soit  du  laryngospasme  ou  de  l’éclampsie  chez  l’enfant,  soit  de  l’asphyxie 
par  spasme  des  muscles  respirateurs  chez  l’adulte.  Les  formes  graves 
sont  la  tétanie  par  myxœdème  opératoire  et  la  tétanie  gastrique. 

Les  formes  cliniqves  de  la  tétanie,  diversement  interprétées  par  les 
auteurs,  ont  été  classées  par  Otto  en  formes  latente,  fugace,  fruste,  com¬ 
mune,  prolongée,  grave.  La  forme  latente,  édifiée  par  les  auteurs  alle¬ 
mands,  pourrait  n’avoir  aucune  expression  clinique  spontanée,  et  on  ne 
reconnaîtrait  son  existence  que  par  la  constatation  des  signes  de  l’hyper- 
excitabilité  neuro-musculaire,  caractéristiques  de  la  tétanie.  D’autres 
fois,  le  laryngospasme  traduirait  seul  le  syndrome  latent,  et  même, 
pour  certains  auteurs,  la  tétanie  latenle  se  rencontrerait  dans  tous  les 
cas  de  laryngospasme. 

Valeur  sémiologique  et  pathogénie  de  la  tétanie.  —  La 

tétanie  peut  s’observer  chez  des  sujets  sains.  Elle  se  monti-e  alors  de 
préférence  dans  le  sexe  masculin  et  chez  les  hommes  jeunes,  généra¬ 
lement  des  manouvriers,  vivant  dans  les  grands  centres.  La  maladie 
apparaît  volontiers  en  hiver  et  au  printemps  pour  disparaître  en  été. 

La  forme  infantile,  qui  a  pris  une  grande  importance  ces  dernières 
années,  s’observerait  chez  des  enfants  âgés  de  trois  mois  à  trois  ans  et 
présentant  généralement  des  stigmates  de  rachitisme  récent  ou  ancien, 
ou  bien  l’état  constitutionnel  dit  lymphatique.  Le  rôle  provocateur  de  la 
dentition  est  discuté. 

Parmi  les  causes  occasionnelles  invoquées  (émotion  vive,  grands  efforts 
rausculaires) ,  le  froid  semble  avoir  un  rôle  indiscutable.  Indépendam¬ 
ment  (l’une  sorte  de  prédisposition  nerveuse  héréditaire,  qui  ferait  éclore 
la  maladie  chez  plusieurs  enfants  de  la  même  famille,  on  a  signalé  des 
épidémies  de  tétanie  dans  certaines  agglomérations  :  prisons,  hôpitaux, 
écoles;  la  contagion  nerveuse  pourrait  expliquer  certains  de  ces  faits  et 
c’est  surtout  dans  des  cas  semblables  que  l’on  doit  se  demander  si,  au 
lieu  de  tétanie  véritable,  il  ne  s’agit  pas  de  contractures  hystériques. 

Ayant  observé  plusieurs  cas  de  tétanie  chez  des  nourrices,  Trousseau 
décrivit  la  contracture  rhumatismale  des  nourrices.  Il  établit  ensuite  que 
non  seulement  l’allaitement,  mais  aussi  la  menstruation,  l’état  puer¬ 
péral,  la  grossesse  sont  capables  de  la  provoquer.  On  la  signale  aussi 
dans  les  affections  utérines. 

Une  des  causes  les  plus  fréquentes  de  la  tétanie  réside  dans  une  altéra¬ 
tion  fonctionnelle  du  tube  digestif. 

Chez  l’enfant,  le  rôle  de  la  diarrhée  souvent  invoqué  dans  l'étiologie 
de  la  tétanie  serait  discutable  pour  Escherich,  qui  ne  l’a  pas  constatée 
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dans  les  nomlireux  cas  de  la  forme  de  tétanie  qu’il  désigne  sous  le  nom 
de  forme  intermiltente  avec  laryngospasme.  On  cite  aussi  l’influence  de 
la  constipation,  des  ascarides. 

Chez  l’adulte,  la  tétanie  se  montre  à  l’occasion  de  vers  intestinaux, 
d’inflammation  de  l’intestin  et  surtout  des  diarrhées  abondantes  et 
rebelles.  La  tétanie  gastrique  se  rattache  habituellement  à  la  dilatation 
de  l’estomac  —  Kussmaul  (1869),  Bouveret  et  Dévie  (1892),  Fleiner 
(1896),  Albu  (1899),  Grusino’w  (1900).  —  Par  dilatation  de  l’estomac,  il 
faut  entendre  ici  celle  qui  est  due  à  la  sténose  car,  sur  des  milliers  de 
sujets  atteints  de  dilatation,  souvent  très  accusée  de  l’estomac,  d’origine 
névropathique  —  faux  gastropathes  —  que  j’ai  observés  depuis  une 
vingtaine  d’années,  je  n’ai  jamais  observé  de  symptômes  de  tétanie.  La 
tétanie  d’origine  gastrique  ne  se  voit  que  dans  les  dilatations  d’estomac 
par  sténose  organique  du  pylore,  et  beaucoup  plus  souvent  dans  les  sté¬ 
noses  cicatricielles  consécutives  à  un  ulcère  pylorique  ou  juxta-pylorique, 
que  dans  le  cancer  du  pylore.  Gouget  a  cependant  décrit  une  forme 
tétanique  du  cancer  de  l'estomac,  dans  laquelle  la  tumeur  pylorique 
se  développe  insidieusement  et  ne  se  traduit  par  aucun  symptôme  fonc¬ 
tionnel  avant  l’apparition  de  la  tétanie  qui,  au  premier  abord,  semble 
primitive. 

Le  mécanisme  de  la  tétanie  gastrique  a  été  diversement  interprété.  Les 
uns  incriminent  la  déshydration  du  sang,  résultant  de  l’abondance  et 
de  la  répétition  des  vomissements  d’un  liquide  sécrété  par  les  glandes 
gastriques  (Kussmaul)  ;  d’autres  en  ont  fait  un  phénomène  réflexe  par¬ 
tant  de  l’estomac  dilaté  (G.  Sée).  On  a  aussi  admis  que  la  tétanie  gas¬ 
trique  est  généralement  due  à  un  phénomène  d’intoxication  par  un  pro¬ 
duit  toxique,  tétanigène,  développé  dans  les  ingesta  en  stagnation  dans 
l’estomac  dilaté,  et  pour  la  formation  duquel  Bouveret  et  Dévie  font  inter¬ 
venir  une  hypersécrétion  chlorhydrique  permanente. 

Les  maladies  infectieuses  à  l’occasion  desquelles  peut  apparaître  la 
tétanie  ont  habituellement  une  localisation  intestinale  :  fièvre  typhoïde, 
dysenterie,  choléra.  D’autres  agissent  sans  doute  par  l’intoxication  géné¬ 
rale  qu’elles  déterminent  ;  rougeole,  scarlatine,  variole,  rhumatisme, 
malaria,  influenza,  etc. 

La  multiplicité  et  l’inconstance  des  lésions  nerveuses  observées  dans  la 
tétanie  (hyperémie  méningée,  méningite,  myélite,  ramollissement,  sclé¬ 
rose  médullaire,  poliomyélite  des  cornes  antérieures,  etc.)  permettent 
d’affirmer  que,  lorsqu’elles  existent,  elles  sont  secondaires  ou  contin¬ 
gentes.  La  tétanie,  étant  le  plus  souvent  passagère  et  curable,  ne  semble 
pas  comporter  de  lésions  aussi  profondes  ;  et  on  admet  volontiers  l’irrita¬ 
tion  ou  en  tout  cas  une  lésion  superficielle  mais  étendue  du  neurone 
moteur  périphérique. 

Qui  donc  agit  sur  ces  neurones?  Kassavitz,  qui  attribue  la  tétanie  au 
rachitisme,  croit  à  une  iriitation  des  centres  nerveux  corticaux  par  l’hy- 
perémie  osseuse  et  méningée;  c’est  là  une  pure  hypothèse  sans  preuve 
aucune  à  l’appui. 
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La  majorité  des  auteurs  admet  que  la  tétanie  est  produite  par  une 
intoxication  exerçant  son  action  sur  certains  éléments  du  système  ner¬ 
veux.  Ce  rôle  de  l’intoxication  est  indiscutable  pour  la  tétanie  que  l’on 
observait  autrefois  chez  les  sujets  devenus  myxœdémateux  à  la  suite  de 
l’extirpation  totale  du  corps  thyroïde  [myxœdéme  opératoire  de  Rever- 
din).  On  sait  du  reste,  aujourd’hui,  que  c’est  l’ablation  des  glandes  para¬ 
thyroïdes  et  non  celle  du  corps  thyroïde  qui  produit  la  tétanie. 

Des  recherches  récentes  (Yanasa,  Harvier)  permettent  en  effet  d’incri¬ 
miner  dans  la  pathogénie  de  cette  affection,  l’insuffisance  parathyroï- 
dienne  et  les  troubles  toxiques  qui  en  résultent.  On  sait  du  reste  depuis 
les  travaux  de  Gley,  que  l’ablation  des  parathyroïdes  détermine  parfois 
chez  l’homme  et  dans  certaines  espèces  animales,  des  symptômes  téta¬ 
niques  graves  et  souvent  mortels  (tétanie  du  myxœdéme  opératoire). 

Sans  nier  que  certains  cas  relèvent  d’une  intoxication  d’origine  diges¬ 
tive  ou  infectieuse,  Escherich  rattache,  attribue  plutôt  la  tétanie  infantile 
à  une  dyscrasie  générale,  résultant  d’un  trouble  des  échanges  inhTStitiels 
produit  par  de  mauvaises  conditions  hygiéniques  (air  vicié,  logement 
insalubre).  Cette  dyscrasie  expliquerait  ces  coïncidences  morbides: 
rachitisme,  état  lymphatique,  tétanie;  son  retentissement  sur  le  système 
nerveux  particulièrement  impressionnable  de  ces  enfants  provoquerait 
une  exagération  anormale  de  son  excitabilité,  c’est-à-dire  le  syndrome 
tétanie. 

6°  —  Contractures  dans  les  névroses.  —  Contractures  fonctionnelles. 

Maladie  de  Parkinson.  —  Contracture  parkinsonienne.  —  Rien 
que  la  maladie  de  Parkinson  ne  soit  certainement  pas  une  névrose  et  que, 
dans  cette  affection,  l’absence  de  lésions  appréciables  des  centres  nerveux 
évoque  l’idée  d’une  modification  des  fonctions  de  ces  centres  par  une 
cause  humorale  ou  glandulaire  quelconque,  j’estime  que,  pour  le 
moment  tout  au  moins,  on  peut  regarder  la  contracture  de  la  maladie 
de  Parkinson  comme  étant  de  nature  fonctionnelle. 

La  maladie  de  Parkinson  s’accompagne  de  rigidité  musculaire  qui,  dans 
certaines  formes  frustes,  où  le  tremblement  fait  défaut,  peut  à  elle  seule 
constituer  toute  la  maladie.  (Voy.  Tremblement  dans  la  maladie  de 
Parkinson.) 

Cette  raideur,  devenue  permanente,  impose  au  corps  et  aux  membres 
des  attitudes  particulières.  D’ordinaire  la  tête  est  fortement  inclinée  en 
avant  et  comme  fixée  dans  cette  position  (fig.  213, 214,  2 1 5).  Aux  membres 
inférieurs  la  rigidité  est  quelquefois  assez  prononcée  pour  rendre  la  marche 
des  plus  difficiles.  Cette  contracture  imprime  chez  ces  malades  une  atti¬ 
tude  spéciale  du  tronc  et  des  membres.  (Yoy.  Sémiologie  de  l'attitude.) 

La  question  de  l’état  de  la  force  musculaire  dans  cette  affection  a  été 
assez  discutée.  Dans  des  recherches  faites  «sur  des  parkinsoniens  de  mon 
service,  Mlle  Dyleff  (1909)  a  montré  qu’il  existe  une  notable  différence 
dans  la  force  de  ces  malades,  suivant  qu’ils  effectuent  nn  travail  dyna- 
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mique  ou  statique.  Lorsqu’un  parkinsonien  exécute  un  mouvement 
volontaire  pour  déplacer  un  segment  de  membre,  —  serrer  la  main, 
fléchir  l’avant-bras  sur  le  bras  —  lorsqu’en  d’autres  termes  il  effectue 
un  travail  «  dynamique»,  la  force  musculaire  paraît  nettement  affaiblie. 
Par  contre,  lorsqu’un  segment  de  membre  a  été  mis  dans  une  position 
quelconque  par  le  sujet,  cette  position,  cette  attitude  peut  être  maintenue 
fixe  —  travail  statique  —  avec  une  force  musculaire  très  grande.  En 
d’autres  termes,  on  peut  dire  que  chez  les  sujets  atteints  de  maladie  de 
Parkinson,  la  contraction  musculaire  dynamique  est  affaiblie,  tandis 
que  la  contraction  musculaire  statique  est  conservée. 

La  raideur  musculaire  dans  la  maladie  de  Parkinson  est  indubitable¬ 
ment  d'origine  nerveuse,  mais  je  le  répète,  nous  ne  savons  encore  rien 
sur  les  causes  qui  la  produisent.  Du  reste  l’anatomie  et  la  physiologie 
pathologique  de  cette  affection  sont  encore  toutes  entières  à  faire. 

Contracture  hystérique.  —  La  contracture  hystérique  peut  affecter 
tous  les  modes  :  contracture  monomusculaire,  contracture  partielle, 
occupant  un  groupe  musculaire,  un  segment  de  membre,  un  membre 
—  contracture  monoplégiqiie  —  ou  plusieurs  membres  —  contracture 
hémiplégique,  paraplégique,  quadriplégique. 

Elle  apparaît  après  une  attaque  convulsive,  après  un  traumatisme, 
en  un  mot  après  une  émotion  ou  une  excitation  quelconques.  D’autres 
fois,  mais  la  chose  est  beaucoup  plus  rare,  elle  survient  sans  cause  déter¬ 
minante  nettement  appréciable.  Elle  peut  être  la  première  manifestation 
apparente  de  la  névrose.  Mais  ici  encore,  l’analyse  psychologique  du 
sujet  montre  qu’il  y  a  eu  une  cause  émotive  antérieure.  Enfin  parfois 
elle  succède  à  une  paralysie  flasque. 

Son  début  est  subit  ou  rapide,  et,  d’emblée  ou  très  vite,  elle  atteint 
son  maximum  d’intensité.  La  rigidité  peut  être  extrême  et  inviolable 
(fig.  226,  228  et  229),  et  se  distinguer  ainsi  de  la  rigidité  de  la  contrac¬ 
ture  de  cause  organique,  qu’on  peut  généralement  vaincre  au  moins 
partiellement.  Elle  peut  entraîner  des  déformations  excessives  qu’il  est 
rare,  même  impossible,  de  rencontrer  en  tout  autre  cas  (tîg.  228). 

Dans  le  cas  de  contracture  du  membre  supérieur,  l’avant-bras  est  plus 
ou  moins  fléchi  sur  le  bras  (fig  230),  plus  rarement  on  observe  une  con¬ 
tracture  en  extension  (fig.  228).  Dans  l’une  et  l’autre  variété,  les  doigts 
sont  fléchis  sur  la  paume  de  la  main  (fig.  228)  et  l’attitude  ordinaire  est 
celle  du  poing  fermé,  parfois  même  accompagnée  de  flexion  du  poignet.  Le 
poing  fermé  avec  flexion  dorsale  du  poignet  est  beaucoup  plus  rare.  Dans 
le  cas  de  contracture  des  membres  inférieurs,  l’attitude  ordinaire  est  celle 
de  l’extension  forcée  avec  équinisme  parfois  excessif  des  pieds  et  flexion 
plantaire  des  orteils  (fig.  228).  Habituellement  le  pied  prend  la  position  de 
varus-équin  (fig.  227).  D’autres  fois  (fig.  231)  avec  une  flexion  excessive 
des  orteils  on  peut  observer  un  pied  talus.  Enfin,  si  dans  les  membres 
inférieurs  la  contracture  en  extension  est  la  règle,  on  peut  parfois  ren¬ 
contrer,  la  chose  est  cependant  rare,  la  conti’acture  en  flexion  (fig.  226). 

Parmi  les  conti-actures  des  membres,  il  en  est  une  qui,  par  sa  fré- 
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queiice  relative  et  les  erreurs  de  diagnostic  auxquelles  elle  peut  conduire 
si  on  est  insuffisamment  prévenu,  doit  être  mentionnée  spécialement  : 
c’est  la  coxalgie  hystérique.  Consécutive  ou  non  à  un  traumatisme,  la 
douleur  de  la  jointure  imprime  au  membre  inférieur  une  attitude  pou¬ 
vant  simuler  exactement  celles  de  la  coxalgie  de  cause  organique.  Il 
existe  un  raccourcissement  apparent,  le  membre  est  en  adduction  et 


Fig.  226.  —  Contracture  hystérique  du  membre  inferieur  droit,  par  arthralgie  du  genou,  datant  de 
quatorze  mois,  chez  une  femme  de  trente  et  un  ans.  Pas  d’autres  symptômes  d’hystérie.  Dispa¬ 
rition  de  la  contracture  après  quinze  jours  d’isolement  (Salpêtrière,  1900). 


rotation  en  dedans  (fig.  252,  235,  254),  d’autres  fois  le  membre  est  con¬ 
tracturé  en  entier  et  se  place  dans  l’extension  directe.  Le  sujet  marche 
en  boitant  comme  dans  le  cas  de  véritable  lésion  articulaire.  On  peut, 
du  reste,  observer  chez  les  hystériques,  à  la  suite  d’arthralgies  de 
diverses  jointures,  des  états  de  contracture  variables;  c’est  ainsi  que  dans 
l’arthralgie  du  genou,  comme  dans  celle  du  coude,  les  membres  sont 
plus  ou  moins  fléchis  (fig.  226).  En  d’autres  termes,  chez  les  hystériques, 
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les  douleurs  des  jointures  peuvent  produire  des  attitudes  vicieuses  tout 
à  fait  analogues  à  celles  qui  se  produisent  dans  les  véritables  arthrites. 
Le  diagnostic  difïérentiel  est  du  reste  toujours  facile  à  établir  par  l’exa¬ 
men  de  la  jointure  —  rayons  X  et  narcose  chloroformique.  11  ne  faut  pas 
oublier  cependant  que,  à  la  longue,  du  fait  de  l’immobilisation  du 
membre,  il  peut  survenir  de  l’ankylose  des  jointures.  Cette  ankylosé  peut 
du  reste  aussi  se  produire  dans  la  paraplégie  spasmodique  hystérique  de 
date  ancienne,  sans  arthralgie  aucune  et  simplement  par  l’immobilisation. 

Ln  dehors  des  muscles  des  membres  qui,  chez  les  hystériques, 
peuvent  se  contracturer,  il  en  est  d’autres  chez  lesquels  cet  accident  peut 
être  observé,  le  sterno-cléïdo-mastoïdien  entre  autres.  Je  citerai  encore  les 
muscles  adducteurs  des  cuisses.  J’ai  observé,  chez  une  fille  de  vingt-cin-i 


f'ig.  2'27.—  Contracture  hystérique  des  membres  inféi’ieurs  datant  de  huit  mois  chez  une  fillette  de  douze 
ans  et  apparue  brusquement  un  matin  au  réveil.  Guérison  complète  après  dix  jours  d’isolement.  Ici, 
en  dehors  de  la  contracture,  il  n’existait  aucun  stigmate  quelconque  d’hystérie  (Salpêtrière,  1899;. 

ans,  à  la  suite  d’une  tentative  de  viol,  une  contracture  des  adducteurs 
des  cuisses  datant  de  quatre  ans.  Ici.  la  contracture  s’était  fixée  sur  les 
muscles  —  custodes  virginitatis  —  que  la  malade  avait  énergiquement 
contractés  pendant  qu’elle  luttait  contre  son  agresseur.  Il  semble,  pour 
beaucoup  de  cas  de  paralysie  comme  de  contracture  hystériques  produits 
par  l’émotion,  que  cette  dernière  laisse  le  malade  paralysé  ou  contracturé 
avant  qu’il  ait  eu  même  le  temps  de  reprendre  conscience  et,  dans  le 
cas  de  contracture,  les  muscles  restent  pour  ainsi  dire  figés  dans  l’état 
de  contraction  qu’a  produite  l’émotion.  J’ai  vu  un  assez  grand  nombre 
de  cas  de  ce  genre  et  pour  l’explication  desquels  je  ne  vois  pas  d’autre 
interprétation.  Enfin,  et  pour  terminer  ce  qui  a  trait  à  la  contracture  hys¬ 
térique,  je  mentionnerai  celle  qui  est  limitée,  soit  à  un  seul  muscle 
(fig.  235),  soit  même  à  une  partie  d’un  muscle  —  fléchisseurs  du  médius. 
—  Dans  ces  cas  de  contracture  dissociée,  il  peut  y  avoir  parfois  une  irri¬ 
tation  périphérique  comme  point  de  départ  de  la  contracture  (fig.  236). 

La  contracture  hystérique  s’accompagne  d’ordinaire  de  troubles 
objectifs  de  la  sensibilité  —  anesthésie,  hyperesthésie  —  dont  la  topo- 
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peut  aussi  durer  pendant  des  mois  (fig.  226,  227,  229,  230),  pen¬ 
dant  des  années  (fig.  228).  Elle  peut  disparaître  comme  elle  est  venue, 
c’est-à-dire  brusquement  à  la  suite  d’une  attaque,  ou  par  l’emploi  d’un 


Fig.  229.  Fig.  230. 


Fig.  229.  —  Contracture  hystérique  très  intense  du  membre  inférieur  droit  d’origine  émotive,  datant 
de  huit  mois,  chez  une  demoiselle  de  vingt-huit  ans.  Anesthésie  totale  et  segmentaire  remontant  jus¬ 
qu’à  l’ombilic.  Réflexe  irien  à  la  douleur  conservé.  Le  réflexe  cutané  plantaire  du  côté  droit  est 
aboli  et  il  est  conservé  à  gauche.  Pendant  le  sommeil  artiliciel  —  4  grammés  d’hydrate  de  chloral 
—  la  contracture  persiste.  (Salpêtrière,  1908.) 

Fig.  230. —  Contracture  hystérique  du  côté  di'oit,  marquée  surtout  dans  le  membre  supérieur,  avec 
mutisme,  datant  de  trois  mois  et  survenue  chez  une  demoiselle  de  trente  ans,  à  là  suite  d’une  émotion. 
Pas  de  différences  sensibles  entre  les  réflexes  tendineux  des  deux  côtés,  llypoesthésie  dans  la  moitié 
droite  du  corps  —  face,  tronc  et  membres.  Abolition  du  réflexe  cutané  plantaire  droit’ qui  '  est 
normal  à  gauche.  Guérison  de  la  contracture  et  de  l’hypoesthésie  au  bout  de  trois  semaines  d’isole¬ 
ment  et  de  psychothérapie  et  réapparition  du  réflexe  cutané  plantaire.  (Salpêtrière,  1909.) 

des  procédés  de  la  lliérapeulique  suggestive;  elle  peut  aussi  rie  se 
résoudre  que  lentement  et  peu  à  peu.  Elle  cesse  momenlanémeut, 
parfois  définitivement,  sous  le  sommeil  chloroformique.  L’emploi  de  la 

Dejeuine.  —  Sémiologie.  35 
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bande  d’Esmarchla  fait  disparaître  ou  peut  au  contraire  la  produire  chez 
des  sujets  qui  sont  en  état  d’opportunité  de  contracture. 

La  guérison  lente  de  la  contracture  hystérique  est  assez  fréquemment 
observée  et,  dans  ce  cas,  la  résolution  s’obtient  entre  quelques  jours  et 
quelques  semaines,  parfois  seulement  au  bout  de  plusieurs  mois  (fig.  2^18  ). 


Fig.  251. —  Contracture  hystérique, -datant  de  deux  mois,  avec  gritfe  des  orteils  chez  une.jeune  fille 
de  dix-huit  ans.  Deux.mois  auparavant,  cette  malade  était  entrée  dans  mon  service  pour  une  paia- 
plégie  de  cause  émotive  remontant  à  cinq  semaines  et  qui  disparut  en  huit,  jours.  Sortie  guérie, 
elle  rentra  trois  semaines  après  pour  une  paraplégie  avec  contracture  intense.  .4u  bout  d’un  mois,  la 
contracture  des  mùscles'des  cuisses  disparut 'et  les  pieds  prirent  l’attitude  représentée  dans  cette 
ligure.  Cette  attitude  des  pieds  et’des  orteils,  irréductible,  était  la  conséquence  d'une  contracture 
dissociée  des  muscles  des  jambes.  Elle  portait  en  effet  sur  le,  jamhier  antérieur-,  maintenant  les 
pieds  en  flexion  dorsale,  les  extenseurs  des  orteils,  du  gros  orteil,  et  lespéronieis  n’étant  pas  contrac¬ 
turés.  .4  la  face  postérieure  de  la  jambe,  la  contracture  portait  surtout  sur  les  fléchisseurs  des 
orteils  et  du  gros  orteil.  Les  muscles  de  la  région  plantaire,  thénar,  hypothénar,  interosseux, 
étaient  indemnes  de  contracture  ainsi  que  le  pédieux.  .Anesthésie  en  hotte  des  deux  cOtés  remon¬ 
tant,  jusqu’aux  genoux.  .Après  un  mois  d'isolement  et  de  psychothérapie,  la  malade  guérit  brusque¬ 
ment  de  ses  accidents.  (Salpêtrière,  1908.) 


La  question  de  savoir  si  la  contracture  hystérique  persiste  pendant  le 
sommeil  est  encore  discutée.  Pour  ma  part,  cependant,  je  crois  à  cette 
persistance,  en  me  basant  non  pas  tant  sur  la  constatation  directe  du  phé¬ 
nomène  —  il  n'est  pas  toujours  facile  d’afTirmer  qu’une  bysléri(|ue  tlort 


it  et  de  psycholhéi’apie.  (Salpêtrière,  1908.) 
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Fig.  236.  —  Contracture  du  médius 
de  la  main  droite  —  flexion  de 
la  troisième  phalange  sur  la 
deuxième  et  de  la  deuxième  sur 
la  première— datant  de  sept  mois 
chez  une  jeune  fille  âgée  de  dix- 
huit  ans  et  consécutive  à  une  pe¬ 
tite  chéloïde  extrêmement  dou¬ 
loureuse, siégeant  sur  la  pulpe  de 
la  phalange  unguéale.  Pendant  le 
sommeil  naturel  ou  dû  aux  médi¬ 
caments,  on  put  constater  que  la 
contracture  disparaissait  au  ni¬ 
veau  des  deux  premières  phalan¬ 
ges  et  persistait  atténuée  dans  la 
première.  11  s’agissait  ici  d’une 
contracture  fonctionnelle,  d’ori¬ 
gine  douloureuse,  limitée  unique¬ 
ment  aux  faisceaux  des  muscles 
flécliisseurs superficiel  etprofond 
des  doigts  qui  actionnent  le  mé¬ 
dius.  Voy.  .1.  DiiJERiNEet  M.  Febrï  : 
Coniraclure  permanenle  du  mé¬ 
dius  droit  d'origine  fonctionnelle. 
Revue  neurologique,  1910,  t.  I, 
p.  600.  Ce  diagnostic  fut  du  reste 
vérifié  par  la  suite,  car  l’extirpa¬ 
tion  de  la  chéloïde  amena  la  dis¬ 
parition  de  la  contracture. 


Fig.  253.  —  Contracture  hystérique  du  jambier  postérieur  datant  de  cinq  semaines  chez  une  jeune  fille 
de  dix-huit  ans.  Guérison  au  bout  de  dix  jours  d’isolement  et  de  psychothérapie.  (Salpêtrière,  1909.) 


réellement  —  mais  sur  la  présence  des  rétractions , 'fibreuses  que  Ton 
observe  dans  les  membres  qui  ont  été  très  longtemps  contracturés  — 

rétractions  fibreuses  de 
la  plante  des  pieds  et 
parfois  même  des  mains 
—  et  qui  persistent  indé¬ 
finiment  après  la  guéri¬ 
son  (fig.  228  et  311). 
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Dans  le  cas  de  contracture  hystérique  des  adducteurs,  dont  j’ai  parlé 
plus  haut,  les  rétractions  fibreuses  de  ces  muscles  étaient  telles  qu’elles 
ne  furent  rompues  qu’avec  peine  pendant  le  sommeil  chloroformique. 
Il  est  incontestable  que  ces  rétractions  ne  pourraient  pas  se  produire  si 
la  contracture  cessait  pendant  le  sommeil. 

Les  circonstances  dans  lesquelles  est  survenue  la  contracture,  l’étude 
de  l’état  mental,  l’existence  d’anesthésies,  l’absence  de  phénomènes 
trahissant  une  lésion  organique  contribueront  à  fixer  le  diagnostic.  Mais 
il  faut  être  prévenu  que  parfois  ces  caractères  peuvent  faire  complè¬ 
tement  défaut  et  que  la  contracture  peut  être  le  seul  symptôme  par 
lequel  s’accuse  l’hystérie  (fig.  226  et  227).  D’après  Babinski,  dans  la 
contracture  hystérique  vraie,  les  réflexes  ne  sont  pas,  modifiés.  C’est 
là  un  point  sur  lequel  j’aurai  à  revenir.  (Voy.  Sémiologie  des  réflexes.) 

J’ai  déjà  mentionné  l’existence  chez  les  hystériques  de  contractures 
dissociées, partielles,  c’est-à-dire  localisées  à  quelques  muscles  (fig.  231), 
à  un  seul  muscle  (fig.  235)  ou  même  bornées  à  une  partie  seulement 
d’un  groupement  musculaire.  Leur  pathogénie  n’est  pas  encore  élucidée. 
Chez  une  de  mi's  malades  (fig.  236),  la  contracture,  limitée  uniquement 
aux  segments  des  muscles  fléchisseurs  superficiel  et  profond  actionnant 
le  médius,  était  causée  par  une  irritation  périphérique  due  à  une  ché¬ 
loïde  douloureuse  de  la  pulpe  digitale.  L’excision  de  la  chéloïde  amena 
la  guérison.  Or,  dans  ce  cas.  cette  chéloïde,  qui  remontait  à  l’enfance, 
avait  toujours  été  douloureuse,  mais  ce  n’était  qu’à  la  suite  d’une  aug¬ 
mentation  de  ces  douleurs  que  la  contracture  du  médius  s’était  récem¬ 
ment  effectuée.  Cette  malade  ne  présentait  aucun  autre  symptôme  de  la 
grande  névrose.  D’autres  foismomme  dans  le  cas  représenté  dans  la 
figure  235 — contracture  limitée  au  jambier  antérieur  —  toute  cause 
irritative  paraissait  faire  défaut.  Et  cependant  cette  cause  paraît  le  plus 
souvent  exister,  parfois  même  elle  peut  être  insignifiante.  Tel  était  le, cas 
chez  une  enfant  de  douze  ans  que  j’ai  observée  il  y  a  quelques  années, 
et  chez  laquelle  une  contracture  limitée 'aux  muscles  péroniers  de  la 
jambe  droite  était  la  conséquence  d’une  torsion  du  pied  —  sans  entorse 
—  produite  un  jour  pendant  la  marche. 

Les  neurasthéniques,  lorsqu’ils  sont  en  même  temps  hystériques  — 
hystéro-neurasthénie  —  peuvent  présenter  des  contractures  analogues, 
mais  ici  la  contracture  relève  uniquement  de  l’hystérie  surajoutée.  L’état 
neurasthénique  en  effet  ne  produit  jamais  de  contracture.  On  a  signalé 
enlin  chez  certains  névropathes  un  spasme  fonctionnel  du  cou  par  con¬ 
tracture  du  sterno-mastoïdien  et  du  trapèze,  que  le  spjet  peut  faire 
cesser  par  simple  opposition  légère  du  doigt  sur  le  menton  {torticolis 
mental  de  Brissaud).  Ainsi  que  je  l’ai  déjà  indiqué,  ils’agitlà  d’un  trouble 
assimilable  aux  tics  et,  ce  qui  montre  bien  le  caractère  psychique  de  cette 
affeclion,  c’est  que  la  simple  applicatiun  du  doigt  sur  le  menton  ou  sur 
la  joue  suffit  à  faire  cesser  la  contracture  des  muscles.  (Voy.  Spasmes  et 
Torticolis.) 
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II.  -  CONVULSIONS 

Le  terme  convulsions  désigne  les  contractions  brusques  et  involon¬ 
taires  des  muscles. 

Il  n’est  pas  synonyme  du  terme  spasme.  Celui-ci  pourrait  être  réservé 
aux  muscles  de  la  vie  végétative,  tandis  que  lé  mot  convulsions  s’appli¬ 
querait  seulement  aux  muscles  de  la  vie  de  relation.  Cette  distinction, 
proposée  par  certains  auteurs,  n’a  pas  prévalu;  on  donne  souvent  le  nom 
de  spasmes  aux  convulsions  de  certains  muscles  en  particulier;  spasme 
du  sterno-cléido-mastoïdien,  spasme  de  l’orbiculaire  des  paupières 
(blépharospasme),  spasmes  fonctionnels  de  la  main  dans  la  crampe  des 
écrivains,  etc.,  qui  atteignent  évidemment  des  muscles  de  la  vie  de 
relation,  et  diffèrent  ainsi  des  spasmes  œsophagiens,  intestinaux  pha¬ 
ryngiens,  vésicaux,  etc. 

Cependant,  à  mon  avis,  le  mot  spasme  évoque  bien  l’idée  de  contrac¬ 
tures  plus  localisées,  plus  systématisées  et  plus  constantes,  dans  leurs 
manifeslations,  que  les  convulsions.  D’autre  part  aux  convulsions  tant 
soit  peu  étendues,  s’associent  presque  toujours  des  phénomènes  vaso¬ 
moteurs,  et  souvent  des  contractures  de  certains  organes  viscéraux,  qui, 
suivant  la  distinction  posée  tout  à  l’heure,  mériteraient  plutôt  le  nom 
de  spasmes. 

11  convient  par  conséquent  de  modifier  quelque  peu  cette  distinction  et 
de  donner  franchement  le  nom  de  spasme  à  toute  contracture,  des 
muscles  volontaires  comme  des  muscles  viscéraux,  bien  systématisée  et 
bien  limitée,  relativement  constante ans  ses  manifestations,  assez  dura¬ 
ble  et  se  reproduisant  d’une  façon  régulière  dans  un  même  territoire 
sous  l’influence  de  causes  analogues.  (Voy.  Spasmes.) 

Les  convulsions  au  contraire  sont  des  contractures,  généralisées  ou 
tout  au  moins  assez  étendues,  irrégulières,  intermittentes  et  variables. 

Les  convulsions  peuvent  être  généralisées,  ou  partielles. 

Selon  la  durée  de  la  contracture  on  distingue  des  convulsions  toniques 
et  des  convulsions  cloniques. 

1°  Convulsion  tonique.  La  convulsion  tonique  consiste  en  une  contrac¬ 
tion  relativement  durable,  déterminant  une  rigidité  permanente,  combi¬ 
née  souvent  du  reste  avec  des  secousses  inégales  et  d’autant  plus  limitées 
que  la  rigidité  permanente  est  plus  intense.  La  raideur  musculaire  se 
maintient  par  conséquent  sans  aucun  intervalle  de  résolution  complète; 
mais  tantôt  cette  contracture  persistante  est  fixe,  comme  dans  le  tétanos 
par  exemple,  tantôt  elle  subit  des  recrudescences  brusques  sous  forme 
de  secousses  surajoutées,  successives,  plus  ou  moins  régulières  et  sans 
intervalles  de  résolution  complète. 

2"  Convulsion  clonique.  La  convulsion  clonique  consiste  en  une  succes¬ 
sion  de  secousses  plus  ou  moins  intenses,  plus  ou  moins  régulières, 
séparées  par  de  courts  intervalles  de  résolution  musculaire. 

Les  différences  qui  sépai“ent  la  convulsion  tétaniforme  de  la  convulsion 
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simplement  tonique  avec  secousses 'et  de  la  convulsion  clonique  sont 
afférentes  au  degré  de  la  convulsion,  la  même  cause  pouvant  donner 
lieu  alternativement  à  l’im  ou  l’autre  mode  convulsif.  Les  deux  formes 
—  tonique  et  clonique  —  sont  même  rarement  isolées  ;  elles  alternent 
et  se  succèdent  souvent  chez  le  même  sujet  et  au  cours  du  même  accès; 
la  convulsion  tonique  passe  habituellement  par  une  phase  clonique 
avant  de  disparaître. 

Les  mouvements  extérieurs  qui  résultent  des  diverses  formes  élémen¬ 
taires  de  la  perturbation  motrice  varient  comme  ces  dernières. 

Tandis  que  le  clonisme  engendre  des  mouvements  brusques,  par  sac¬ 
cades,  étendus,  irréguliers  dans  leur  succession  et  leur  force,  sans  atti¬ 
tude  permanente,  le  tonisme  au  contraire  provoque  une  attitude  persis¬ 
tante  avec  un  état  de  rigidité  et  d’immobilité  qui  reste  uniforme,  absolu 
ou  combiné  à  de  légères  secousses  successives  et  limitées. 

Si  la  convulsion  clonique  s’effectue  dans  les  membres,  on  les  voit 
s’agiter  de  soubresauts  divers  :  flexion,  extension,  adduction,  prona¬ 
tion,  etc.  Au  visage,  on  voit  la  déviation  des  globes  oculaires  qui  sont 
agités  de  mouvements  incoordonnés  et  violents  :  strabisme,  entraîne¬ 
ment  de  la  pupille  en  haut,  etc.  ;  de  même,  des  grimaces  résultent  des 
mouvements  des  peauciers  et  simulent  la  mimique  des  diverses  pas¬ 
sions.  La  tête  est  alternativement  portée  dans  differentes  directions,  les 
convulsions  du  cou  et  du  tronc  produisent  a^sec  la  même  irrégularité 
des  mouvements  d’extension  et  de  flexion.  Si  elles  intéressent  les 
muscles  du  thorax  et  le  diaphragme,  elles  remplacent  le  rythme 
respiratoire  normal  par  une  respiration  courte,  brusquement  entre¬ 
coupée  et  insuffisante.  Si  elles  [mrtent  sur  les  muscles  de  l’abdomen, 
elles  agissent  indirectement  sur  les  réservoirs  qu’il  renferme.  Les 
sphincters  participent  aussi  à  la  même  perturbation  :  la  rétention  de 
leur  contenu  en  est  la  conséquence  fréquente.  Parfois,  au  contraire, 
c’est  l’incontinence  qui  s’observe,  soit  par  suite  de  leur  relâchement, 
soit  par  le  fait  de  la  convulsion  qui,  s’étendant  aux  muscles  expul- 
seurs,  fait  céder  la  tonicité  permanente  des  sphincters. 

La  convulsion  tonique  ne  produit  pas  les  mêmes  phénomènes  objectifs  : 
l’immobilité  plus  ou  moins  complète  et  la  rigidité  dans  une  attitude  fixe 
en  sont  les  caractères.  Les  membres  restent  étendus  ou  dans  une  légère 
demi-flexion,  les  mains  fermées,  le  pouce  replié  dans  la  paume  de  la 
main,  et  chaque  membre  est  dans  un  état  de  raideur  telle,  qu’en  cher¬ 
chant  à  le  soulever  on  soulève  le  corps  tout  entier.  En  même  temps  les 
membres  sont  animés  de  secousses  qui  les  ébranlent  sur  place,  sans  les 
écarter  de  leur  attitude  première.  A  la  face,  la  convulsion  tonique  pré¬ 
domine  souvent  d’un  côté,  entraînant  une  déviation  des  traits,  les 
mâchoires  sont  serrées.  Le  tonisme  étendu  aux  muscles  respirateurs 
suspend  tout  mouvement  respiratoire  (cyanose,  asphyxie).  Les  sphincters 
ne  semblent  pas  convulsés  au  même  degré  ni  aussitôt  que  les  muscles 
externes,  car  on  observe  ici  les  évacuations  involontaires  plus  souvent 
que  dans  les  formes  cloniques. 
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Les  convulsions  généralisées  sont  habituellement  suivies  d’un  sommei/ 
profond  avec  respiration  stertoreuse,  par  lequel  se  traduit  la  fatigue 
nerveuse  qu’elles  entraînent.  Quelquefois,  on  peut  même  voir  survenir 
de  véritables  paralysies,  de  durée  transitoire,  en  rapport  avec  l’épui¬ 
sement  des  centres  nerveux. 

Troubles  circulatoires  et  respiratoires.  —  Lorsque  les  convulsions 
sont  généralisées,  le  sang  chassé  des  muscles  contractés  s’accumule 
dans  les  viscères  :  d'où  la  possibilité  d’hémorragies.  11  existe  presque 
toujours  des  troubles  vaso-moteurs  :  vaso-constriction  au  début  de  la 
crise,  avec  hypertension,  lenteur  du  pouls  et  pâleur  de  la  face;  vaso¬ 
dilatation  à  la  fin  de  la  crise  avec  accélération  cardiaque  et  faciès  vultueux. 
La  cyanose  peut  résulter  soit  des  troubles  circulatoires,  soit  aussi  de 
l’entrave  apportée  aux  fonctions  respiratoires,  et  l’asphyxie  en  est  la 
conséquence. 

Température.  —  Les  convulsions  peuvent  augmenter  la  température, 
surtout  les  convulsions  toniques.  C’est  dans  le  tétanos  que  cette  hyper¬ 
thermie  s’observe  surtout.  Elle  peut  se  produire  aussi  dans  l’épilepsie, 
l’hystérie,  l’éclampsie. 

Système  nerveux.  —  On  observe  également  divers  troubles  nerveux  ; 
quelquefois  une  aura  sensitive,  vaso-motrice  ou  psychique  précède 
l’appaiition  de  la  crise.  Après  cette  dernière,  on  peut  observer  des  hyper¬ 
esthésies,  des  névralgies,  une  sensation  de  fatigue.  Les  organes  des  sens 
sont  parfois  intéressés  :  amblyopie,  diplopie,  défaut  d’accommodation. 

Les  sécrétions  s’accroissent  souvent  à  la  fin  des  accès  ;  on  peut  observer 
des  crises  de  larmes,  des  sueurs  profuses,  une  salivation  exagérée  avec 
apparition  aux  lèvres  d’une  mousse  spumeuse,  quelquefois  des  vomis¬ 
sements.  A  la  tin  de  la  plupart  des  crises  convulsives,  il  y  a  émission 
abondante  d’urine  très  aqueuse. 

La  marche  des  convulsions  est  essentiellement  paroxystique.  Elles 
procèdent  par  des  accès  dont  la  réunion  constitue  une  attaque. 

L’attaque  peut  n’être  constituée  que  par  un  seul  accès  :  ainsi  les  con¬ 
vulsions  toniques  et  les  convulsions  épileptiformes.  Au  contraire,  les 
accès  peuvent  se  grouper  en  séries  continues  et  constituer  ce  qu’on 
appelle  Vétat  de  mat. 

La  fréquence  des  accès  est  variable  suivant  la  cause  de  la  convulsion. 
Les  convulsions  se  reproduisent  avec  une  grande  facilité  ;  l’épuisement 
nerveux  résultant  d’une  attaque  n’est  pas  plutôt  réparé,  que  le  système 
nerveux  paraît  plus  exposé  qu’auparavant  à  retomber  en  convulsions. 

Lorsque  les  convulsions  sont  symptomatiques  d’une  lésion  centrale, 
elles  tendent  à  se  généraliser  en  se  multipliant. 

Les  convulsions  des  pyrexies,  qui  se  produisent  au  moment  de  l’inva¬ 
sion  ou  du  fastigium  de  l’excitation  fébrile,  suivent  la  marche  de  cette 
excitation  :  elles  augmentent  avec  elle  pour  diminuer  bientôt  de  même 
et  durent  peu.  Celles  qui  apparaissent  à  une  période  avancée  des  mala¬ 
dies  fébriles  appartiennent  aux  formes  graves,  ataxiques  de  ces  maladies: 
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elles  sont  plus  irrégulières  dans  leur  type  et  leur  évolution  et  affectent 
une  durée  plus  longue. 

Dans  les  névroses,  les  convulsions  marchent  par  attaques  et  par 
accès. 

Comme  la  marche,  la  durée  des  convulsions  varie  selon  la  cause  qui 
les  engendre.  Dans  les  névroses,  les  attaques  peuvent  se  reproduire  indé¬ 
finiment,  pourvu  que  la  rémission  soit  complète  dans  les  intervalles. 

Les  convulsions  des  maladies  aiguës  sont  les  plus  courtes,  cessant  avec 
la  cause. 

Celles  qui  appartiennent  aux  lésions  des  centres  nerveux  ont  une  durée 
variable  selon  l’évolution  du  processus  anatomique  causal  :  elles  peuvent 
disparaître  et  être  remplacées  par  la  paralysie  permanente,  quand 
l’excitation  des  centres  moteurs  a  fait  place  à  leur  destruction. 

Les  convulsions  peuvent  entraîner  la  mort  :  tantôt  par  asphyxie  consé¬ 
cutive  aux  convulsions  toniques,  tantôt  brusquement  par  suffocation,  ou 
bien  lentement  et  progressivement  ;  tantôt  par  syncope  ou  par  épuisement 
nerveux;  dans  l’état  de  mal,  la  mort  survient  après  une  période  d’hyper¬ 
thermie  prolongée. 

Étiologie.  —  L’hérédité  joue  ici  un  grand  rôle.  Des  enfants  nés 
de  parents  atteints  de  névroses  diverses  peuvent,  en  vertu  d’une  suscep¬ 
tibilité  nerveuse  excessive,  être  atteints  facilement  de  convulsions.  Cette 
prédisposition  nerveuse  chez  les  sujets  issus  de  névropathes  a  reçu 
le  nom  de  spasmophilie  (Féré). 

Uenfance  est  l’âge  par  excellence  des  phénomènes  convulsifs,  aussi 
a-t-on  pu  dire  que  chez  les  enfants  la  convulsion  remplace  le  délire.  Il  y 
a  d’ailleurs  chez  les  enfants  plusieurs  conditions  qui  créent  une  espèce 
d’imminence  morbide  :  les  premières  époques  de  la  dentition,  le  sevrage. 
La  prédisposition  aux  convulsions  chez  les  enfants  nés  de  parents 
alcooliques  est  aujourd’hui  bien  connue.  On  a  pu  les  attribuer  non  seu¬ 
lement  à  l’alcoolisme,  mais  même  simplement  à  l’état  d’ivresse  chez  un 
des  parents  au  moment' de  la  conception,  aux  affections  traumatiques 
(coup,  chute  surfe  ventre)  et  aux  émotions  morales  vives  éprouvées  par 
la  mère  pendant  sa  grossesse. 

Après  la  première  enfance,  la  sexe  féminin  est  plus  souvent  atteint  que 
le  sexe  masculin,  en  raison  de  certaines  conditions  spéciales  (évolution 
pubère,  gestation,  accouchement). 

Les  causes  déterminantes  des  convulsions  sont  très  variées.  Ce  sont 
d’abord  des  lésions  de  l’encéphale  :  congestion,  traumatismes  du  crâne, 
encéphalites,  sclérose  cérébrale,  hydrocéphalie;  certains  cas  de  ramol¬ 
lissement  et  d’hémorragie,  particulièrement  les  hémorragies  ventricu¬ 
laires;  les  néoplasmes  affectant  l’écorce  dans  les  régions  motrices,  les 
abcès,  les  gommes,  les  tubercules,  les  gliomes.  Il  faut  ajouter  encore 
les  lésions  et  irritations  des  méninges  :  les  méningites,  les  tumeurs  des 
méninges  et  les  hémorragies  méningées;  c’est  probalilement  à  ce  groupe 
qu’il  faut  rattacher  les  insolations. 
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Le  youls  lent  permanent  et  beaucoup  plus  rarement  la  migraine 
peuvent  aussi  être  incriminés  dans  l’étiologie  des  convulsions. 

V épilepsie,  qui  est  l’une  des  causes  les  plus  communes  des  convul¬ 
sions,  prend  place  dans  un  groupe  étiologique  intermédiaire  entre  les 
lésions  organiques  et  les  névroses. 

Les  convulsions  peuvent  être  provoquées  d’une  manière  réflexe  par 
des  excitations  périphériques  intéressant  les  viscères,  les  membranes, 
les  organes  des  sens.  A  ce  groupe  appartiennent  les  convulsions  de 
Venfance  causées  par  une  simple  indigestion,  les  vers  intestinaux,  les 
abus  des  anthelminthiques,  une  piqûre  de  la  peau  (épingle  du  maillot), 
un  maillot  trop  serin, Jes  douleurs  de  la  dentition. 

Chez  les  enfants  également,  la  plupart  des  fièvres  éruptives  à  leur 
période  d’invasion,  la  scarlatine  en  particulier,  occasionnent  des  convul¬ 
sions.  De  même  la  paralysie  infantile  au  moment  de  sa  période  fébrile. 
On  les  voit  parfois  se  produire  dans  le  choléra  et  la  fièvre  typhoïde. 

Les  maladies  infectieuses  vraiment  convulsivantes  sont  surtout  le  téta¬ 
nos  et  la  rage,  puis  la  fièvre  intermittente  pernicieuse  {^ormfiConyu\s\\e). 

Les  intoxications  endogènes  :  l’urémie,  l’éclampsie;  les  intoxications 
exogènes  aiguës  ou  chroniques  par  l’alcool,  l’absinthe,  le  plomb  sont,  les 
premières  surtout,  des  causes  fréquentes  de  convulsions.  Parmi  les 
intoxications  plus  rares,  accidentelles,  il  faut  signaler  les  agents  sui¬ 
vants  :  strychnine,  opium,  caféine,  cocaïne,  cantharide,  ergotine,  bel¬ 
ladone,  tabac,  jusquiame:  arsenic,  sels  d’argent,  etc.  Les  convulsions 
sont  assez  fréquentes  dans  l’asphyxie,  l’empoisonnement  par  l’acide 
carbonique,  le  gaz  d’éclairage,  le  gaz  des  fosses  d’aisance. 

Enfin  les  convulsions  se  rencontrent  dans  les  névroses  •.  V hystérie 
la  névrose  convulsive  par  excellence. 

Pathogénie.  —  Les  mouvements  convulsifs  diffèrent  des  mouve¬ 
ments  normaux:  1“  par  la  violence,  la  durée,  la  fréquence  de  la  contrac¬ 
tion  et  la  tendance  qu’elle  a  à  se  généraliser;  2°  par  la  cause  qui  la 
détermine  et  qui  n’est  ni  la  volition  pour  les  muscles  volontaires,  ni 
pour  les  autres  muscles  une  excilation  utile  à  l’accomplissement  d’une 
fonction  normale  (Axenfeld). 

Les  véritables  organes  de  la  production  des  convulsions  sont  les  centres 
moteurs  bulbo-spinaux.  Puisque  tout  se  résume  en  une  hyperactivité  de 
ces  centres,  il  faut  voir  comment  se  produit  cette  hyperactivité. 

Tantôt  elle  sera  mise  en  jeu  directement  par  l’action  immédiate  d’un 
produit  toxique  sur  les  cellules  des  centi  es  :  c’est  ainsi  qu’agissent  les 
intoxications  d’origine  interne  et  externe,  et  peut-être  aussi  les  maladies 
infectieuses. 

Tantôt  l’excitation  des  centres  bulbo-spinaux  ne  sera  que  l’expression 
d’une  irritation  des  centres  supérieurs,  transmise  par  les  fibres  ner¬ 
veuses,  émanées  des  zones  motrices  de  l’écorce.  Ce  mode  d’action,  qui 
s’impose  pour  l’interprétation  des  convulsions  causées  par  les  lésions 
cérébrales,  est  peut-être  aussi  applicable  à  divei'ses  intoxications  ou 
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infections.  Resterait  à  élucider,  dans  ce  dernier  ordi'e  de  faits,  le  infca- 
nisme  de  cette  excitation  corticale  ;  on  invoque  surtout  à  ce  sujet  soit  les 
troubles  circulatoires,  soit  le  désordre  de  la  nutrition  cellulaire,  résultant 
ou  bien  des  troubles  circulatoires  eux-raêmes,  ou  bien  de  l’action  directe 
de  produits  toxiques  (alcool,  absinthe,  plomb). 

Le  troisième  mode  d’excitation  des  centres  bulbo-spinaux  est  celui  qui 
répond  aux  excitations  périphériques,  transmises  par  les  nerfs  aux 
centres  sensitifs  qui  impressionnent  secondairement  les  centres  moteurs. 
Telles  sont  les  convulsions  réflexes. 

Diagnostic  et  valeur  sémiologique  des  convulsions.  —  Le 

premier  problème  à  résoudre  est  celui  de  la  simulation.  On  sera  conduit 
à  la  soupçonner,  en  dehors  des  conditions  morales  qui  attirent  la  suspicion 
(conscrits,  mendiants),  quand  les  symptômes  observés  ne  se  rapproche¬ 
ront  positivement  d’aucun  des  types  convulsifs  connus.  Il  faut  bien 
savoir  cependant  que  des  simulateurs  habiles  arrivent  à  reproduire  très 
exactement  même  les  crises  épileptiques  les  mieux  caractérisées. 

Je  n’insiste  pas  sur  le  diagnostic  avec  les  chorées,  les  myoclonies,  etc. 
Ce  diagnostic  est  vraiment  facile  et  a  été  déjà  suffisamment  exposé. 

Pour  l’étude  sémiologique  des  convulsions,  j’étudierai  d’abord  V épi¬ 
lepsie,  qui  avec  ses  deux  formes  :  généralisée  {mal  comitial)  ou  partielle 
[  épilepsie  jacksonienne),  peut  être  considérée  comme  le  type  des  syn¬ 
dromes  convulsifs. 

1°  Épilepsie  généralisée  (épilepsie  dite  essentielle,  mal  comitial). 

La  crise  épileptique  présente  un  aspect  caractéristique.  Après  une  aura 
de  caractère  variable  (aura  sensitive,  motrice,  vaso-motrice,  psychique), 
le  malade  pousse  un  cri,  perd  connaissance  et  tombe  comme  ibudroyé; 
la  face  est  d’une  pâleur  de  cadavre,  toute  sensibilité  est  abolie,  le  coma 
est  complet.  Aussitôt  commence  la  période  convulsive.  Ce  sont  d’abord 
des  convulsions  toniques  qui  intéressent  tous  les  muscles  et  donnent  au 
malade  une  raideur  tétanique  :  les  muscles  des  yeux,  de  la  face, 
cou,  du  thorax,  de  l’ahdomen  et  des  membres  sont  tétanisés;  la  main 
est  renversée,  le  pouce  étant  dans  une  adduction  forcée  et  fléchi  sous 
les  autres  doigts.  La  respiration  est  momentanément  suspendue,  la 
face  se  congestionne.  Après  une  durée  de  20  à  30  secondes,  le  stade 
tonique  est  remplacé  par  le  stade  clonique. 

Les  convulsions  cloniques  se  succèdent  rapidement  et  leur  amplitude 
est  graduellement  croissante  :  les  membres  sont  agités  de  secousses,  la 
face  grimace,  les  yeux  roulent  dans  l’orbite,  la  langue  est  mordue  par 
les  conlractions  des  mâchoires  et  une  bave  sanguinolente  apparaît  sur 
les  lèvres.  La  respiration  est  bruyante,  saccadée  et  il  peut  se  produire 
une  émission  involontaire  d’urine  et  des  matières  fécales. 

Après  une  ou  deux  minutes,  le  malade  tombe  dans  le  stertor  qui  ter¬ 
mine  l’attaque  et  qui  est  suivi  d’un  sommeil  i-éparateur. 
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Les  paroxysmes  épileptiques  sont  plutôt  nocturnes,  les  hystériques  sont 
plutôt  diurnes;  et  ces  derniers  sont  plus  fréquemment  périodiques.  Mais 
ce  sont  là  des  caractèi-es  qui  n’ont  rien  d’absolu.  L’accès  épileptique  est 
silencieux,  l’attaque  hystérique  est  bruyante. 

Dans  l’une  et  l’autre  maladie  on  peut  observer  un  «  état  de  mal  » 
qui  parfois  —  mais  la  chose  est  rare  —  peut  rendre  difficile  le  diagnostic 
étiologique.  On  examinera  alors  la  température  qui  s’élève  constamment 
dans  l’état  de  mal  épileptique.  Enfin,  d’après  certains  auteurs  (Gilles  de 
la  Tourette  et  Cathelineau),  l’examen  des  urines  pourrait  apporter  un 
élément  de  diagnostic.  Dans  les  paroxysmes  épileptiques  les  principes 
constitutifs  de  l’urine  sont  augmentés  en  masse  et  conservent  leurs  pro¬ 
portions  relatives.  Dans  les  paroxysmes  hystériques,  au  contraire,  il  y 
a  diminution  des  résidus  fixes  de  l’urée  et  inversion  de  la  formule  des 
phosphates  terreux  et  alcalins.  Ces  caractères  des  urines  dans  l’attaque 
hystérique  ont  été  contestés  par  Féré. 

V épilepsie  généralisée  peü.1  traduire  diverses  lésions  cérébrales-,  elle 
se  rencontre  dans  les  méningites,  dans  les  tumeurs,  les  compressions, 
l’hydrocéphalie,  les  porencéphalies  ;  elle  accompagne  souvent  les  syn¬ 
dromes  hypertension  intra-cranienne.  Elle  a  été  signalée  dans  la  forme 
cérébrale  de  la  maladie  du  sommeil.  Des  crises  épileptiques  peuvent  se 
produire  au  cours  d'infections,  d’intoxications  —  l’alcoolisme  en  par¬ 
ticulier  —  ou  de  maladies  générales  ;  elles  apparaissent  alors  comme  un 
symptôme  surajouté,  et  l’on  a  pris  l’habitude,  dans  ces  cas,  de  les  dési¬ 
gner  plutôt  sous  le  nom  de  crises  épileptiformes,  comme  je  l’indiquerai 
plus  loin. 

Mais  l’épilepsie  généralisée  est  surtout  fréquente  dans  le  mal  comitial 
ou  épilepsie  dite  essentielle,  dont  l’étiologie  est  le  plus  souvent  inconnue. 
Il  est  probable  qu’elle  répond  assez  souvent  à  l’une  des  causes  que 
je  viens  d’énumérer;  mais  dans  un  grand  nombre  de  cas,  cette  cause 
échappe  complètement.  Elle  débute  presque  toujours  dès  l’enfance  ou 
pendant  l’adolescence,  parfois  à  l’occasion  d’une  peur.  Elle  se  montre 
la  plupart  du  temps  chez  des  sujets  à  hérédité  névropathique  chargée 
et  particulièrement  chez  les  descendants  d’alcooliques  ;  elle  coexiste 
souvent  avec  des  tares  intellectuelles,  de  la  débilité  mentale  ou  des 
malformations  diverses  ;  mais  on  la  rencontre  souvent  aussi  chez  des 
individus  remarquablement  intelligents,  et  chez  lesquels  il  n’existe  aucune 
tare  pathologique.  11  n’est  pas  très  rare  de  voir  l’épilepsie  survenir  chez 
des  individus  ayant  dépassé  l’âge  moyen  de  la  vie  et  même  chez  des 
vieillards  —  épilepsie  tardive.  Il  s’agit  alors  dans  ces  cas  de  sujets 
alcooliques,  syphilitiques  ou  artério-scléreux. 


2°  Épilepsie  partielle  (épilepsie  Bravais-Jacksonienne).^ 

L’épilepsie  partielle  diffère  considérablement  de  l’épilepsie  essentielle. 
Ici  le  début  de  la  crise  est  progressif  et  limité,  sans  cri  initial  et  sans 
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chute  brusque.  Les  secousses  cloniques,  d’abord  faibles,  puis  plus 
intenses,  apparaissent  d’abord  sur  un  point  très  limité,  au  niveau  d’un 
doigt,  de  la  main,  du  pied  ou  de  la  face.  Elles  peuvent  s’accompagner 
de  douleurs,  de  sensations  subjectives  diverses,  constituant  une  sorte 
d’aura,  et  en  rapport  avec  la  localisation  initiale  de  l’épilepsie. 

Les  mouvements  de  l’épilepsie  jacksonienne  ont  ce  double  caractère 
d’augmenter  progressivement  d’intensité,  et  de  se  propager  de  proche  en 
proche  aux  parties  voisines  du  corps.  Débutant  par  exemple  au  niveau 
du  pouce,  les  secousses  cloniques,  de  plus  en  plus  violentes,  atteignent 
ensuite  la  main,  l’avant-bras,  le  membre  supérieur  tout  entier  ;  puis 
elles  gagnent  la  face,  le  tronc,  le  membre  inférieur. 

Tantôt  elles  restent  unilatérales  malgré  leur  extension  progressive; 
tantôt  passant  dans  le  côté  opposé  du  corps,  elles  se  généralisent  com¬ 
plètement. 

Suivant  que  le  début  se  fait  par  la  face,  le  bras  ou  le  membre  infé¬ 
rieur,  l’épilepsie  partielle  est  dite  faciale,  brachiale  ou  crurale.  La 
recherche  du  siège  initial  des  convulsions  est  de  la  plus  grande  impor¬ 
tance  pour  le  diagnostic  topographique  de  la  lésion  ;  c’est  le  signal  symp¬ 
tôme  des  auteurs  anglais.  Les  secousses  à  début  facial  répondent  à  une 
lésion  de  la  partie  inférieure  de  la  circonvolution  frontale  ascendante 
du  côté  opposé  ;  les  secousses  du  bras  et  des  doigts  correspondent  à  une 
lésion  de  la  partie  moyenne  de  la  frontale  ascendante;  les  convulsions 
du  membre  inférieur  relèvent  d’une  altération  de  la  partie  tout  à  fait 
supérieure  de  cette  circonvolution  et  de  la  partie  antérieure  du  lobule 
paracentral  (fig.  37  et  38).  Dans  le  cas  d’épilepsie  partielle  brachiale  ou 
crurale,  le  «  signal  symptôme  »  siège  très  souvent  dans  le  pouce  ou  dans 
le  gros  orteil. 

Si  d’habitude  la  crise  Jacksonienne  s’étend  et  se  généralise,  le  fait 
n’est  pas  absolument  constant.  Il  est  des  cas  où  elle  reste  limitée  à  la 
face,  au  membre  supérieur.  Elle  peut  parfois  n’être  qu’esquissée  et  se 
borner  à  quelques  mouvements  du  pied  sur  la  jambe  ou  à  quelque 
grimacement  unilatéral  plus  ou  moins  fugace.  Il  est  rare  toutefois  que, 
même  dans  ces  cas-là,  la  crise  ne  se  généralise  pas  une  fois  ou  l’autre  au 
côté  correspondant  du  corps. 

Je  tiens  enfin  à  faire  remarquer  que  dans  certains  cas,  très  excep¬ 
tionnels  du  reste,  on  a  pu  voir  l’épilepsie  partielle  relever  d’une  lésion 
sous-corticale,  affleurant  plus  ou  moins  l’écorce  motrice. 

Les  convulsions  se  propagent  suivant  les  connexions  anatomiques  des 
centres  nerveux;  lorsqu’elles  atteignent  le  côté  opposé,  tantôt  elles 
reproduisent  le  même  ordre  d’invasion  que  dans  le  côté  pris  le  premier, 
tantôt  elles  se  généralisent  brusquement. 

Dans  l’épilepsie  partielle  la  perte  de  connaissance  n’est  pas  constante  ; 
au  contraire,  il  est  de  règle  que  le  malade  la  conserve  tant  que  les  con¬ 
vulsions  sont  partielles;  il  assiste  à  sa  crise.  La  perte  de  connaissance 
se  produit  au  contraire  presque  toujours  au  moment  oii  les  convulsions 
se  généralisent,  assez  souvent  même  dès  ([u’elles  ont  atteint  la  face. 
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La  crise  d’épilepsie  jacksonienne  est  le  plus  souvent  courte  et  se  repro¬ 
duit  à  des  intervalles  dont  la  durée  peut,  selon  les  cas,  varier  de  quelques 
heures  à  plusieurs  mois.  D’autres  fois,  mais  le  fait  est  beaucoup  plus 
rare,  on  en  voit  qui  persistent  assez'  longtemps,  pendant  des  heures  et 
quelquefois  même  pendant  plusieurs  jours  de  suite  sous  forme  de 
secousses  cloniques  —  épilepsie  partielle  continue  (Kojessnikow,  Bruno 
(1894)  —  le  malade  conservant  toute  sa  connaissance. 

Beaucoup  plus  souvent  que  l’épilepsie  généralisée  essentielle,  la  crise 
jacksonienne  laisse  après  elle  des  paralysies  transitoires  localisées,  qui 
correspondent  dans  leur  distribution  aux  centres  d’abord  excités,  puis 
épuisés  par  la  lésion. 

Enfin,  dans  quelques  cas  rares,  soit  dans  l’intervalle  des  crises,  soit 
sans  l’existence  de  ces  dernières,  le  malade  ressent  seulement  des  sensa¬ 
tions  douloureuses  dans  un  côté  du  corps.  Il  s’agit  là  d'une  sorte  d’aura 
que  l’on  qualifie  du  nom  d’épilepsie  partielle  sensitive. 

11  ne  faudrait  pas  toutefois  pousser  à  l’extrême  l’opposition  entre 
l’épilepsie  généralisée  et  l’épilepsie  jacksonienne.  11  peut  exister  entre 
elles  tous  les  intermédiaires  ;  parfois  elles  coexistent  ou  se  succèdent 
chez  un  même  malade. 

L’épilepsie  jacksonienne  est  à  peu  près  toujours  en  rapport  avec  une 
lésion  corticale  en  foyer,  provoquant  l’excitation  paroxystique  des  centres 
moteurs  de  l’écorce;  exostoses,  fractures  du  crâne,  hématomes,  plaques  de 
méningo-encéph alite,  méningite  séreuse  kystique,  tumeurs  cérébrales, 
ramollissement,  sclérose  o\x  porencéphalie,  etc.  Mais  ces  mêmes  lésions 
peuvent  parfois  déterminer  des  syndromes  d’épilepsie  généralisée. 

Enfin,  dans  quelques  cas  d’épilepsie  partielle,  l’autopsie  (Landouzy  et 
Siredey)  ou  la  crâniectomie  n’ont  fourni  que  des  résultats  négatifs. 

5"  Convulsions  épileptiformes. 

On  désigne  sous  le  nom  de  crises  épileptiformes,  les  syndromes 
convulsifs,  réalisant  plus  ou  moins  le  tableau  de  l’épilepsie  jackso¬ 
nienne,  mais  susceptibles  d’être  rattachés  à  une  cause  connue,  autre 
que  les  affections  chroniques  du  système  nerveux  que  je  viens  d’énumérer. 

Ces  crises  épileptiformes  ne  diffèrent  donc  aucunement  des  autres 
syndromes  épileptiques.  Cependant,  comme  elles  sont  liées  à  l’évolution 
d’une  maladie  générale,  elles  ne  présentent  pas  en  général  la  fixité, 
d’allures,  la  régularité  d’apparition  périodique,  et  la  répétition  indéfinie 
des  crises  de  l’épilepsie  dite  essentielle  ou  des  épilepsies  en  rapport  avec 
une  lésion  chronique  irritative  des  centres  nerveux  ;  au  contraire,  elles 
sont  souvent  irrégulières,  variables  ou  temporaires. 

On  peut  voir  survenir  des  crises  épileptiformes  dans  les  affections 
aiguës  de  l’encéphale  et  des  méninges  :  dans  les  encéphalites  aiguës,  les 
abcès  du  cerveau  ;  dans  les  méningites  aiguës  ou  subaiguës,  et  plus  sou¬ 
vent  dans  la  méningite  tuberculeuse  que  dans  la  méningite  cérébro- 
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spinale.  L'hémorragie  méningée,  les  hémorragies  cérébrales  avec  inon¬ 
dation  ventriculaire  déterminent  souvent  des  crises  épileptiformes. 

11  faut  en  rapprocher  les  accès  épileptiques  présentés  de  temps  à  autre 
par  quelques  paralytiques  généraux,  et  dus  à  une  poussée  congestive  du 
côté  de  récorce  ou  à  un  foyer  hémorragique  —  hématome  —  dans  les 
méninges  épaissies. 

Les  maladies  infectieuses  peuvent  s’accompagner  de  convulsions,  et 
particulièrement  dans  leurs  formes  alaxo-adynamiques,  fièvre  typhoïde, 
choléra,  fièvre  pernicieuse,  etc.  Les  convulsions  de  la  rage  succèdent 
quelquefois  au  spasme  hydrophobique  initial  ;  elles  se  généralisent  et, 
d’abord  provoquées  par  les  impressions  visuelles  et  auditives,  elles 
deviennent  spontanées.  Elles  sont  toniques  ou  cloniques,  violentes,  et  se 
transforment  souvent  vers  la  fin  en  contractures  tétaniformes. 

Dans  le  tétanos,  on  voit  presque  toujours  se  surajouter  à  la  contrac¬ 
ture  permanente  de  véritables  paroxysmes  de  contracture,  provoqués  par 
la  moindre  excitation  périphérique  et  que  l’on  peut  en  somme  assimiler 
à  des  convulsions  toniques.  (Voy.  Contractures.) 

Le  rhumatisme  cérébral,  enfin,  est  souvent  caractérisé,  outre  un  délire 
violent  et  de  l’hyperthermie  extrême,  par  des  crises  épileptiformes  très 
intenses,  en  même  temps  que  par  la  disparition  des  accidents  arti¬ 
culaires. 

Les  convulsions  sont  fréquentes  dans  les  intoxications  :  on  peut  les 
rencontrer  dans  les  empoisonnements  par  la  strychnine,  l’opium,  la 
belladone,  l'ergot  de  seigle,  etc. 

L’alcoolisme  aigu,  ou  les  épisodes  aigus  de  l’alcoolisme  chronique,  se 
manifestent  assez  souvent  par  des  convulsions. 

Dans  l’intoxication  saturnine  prolongée  les  crises  épileptiformes  sont 
assez  rares  :  mais  elles  peuvent  se  rencontrer  et  constituent  l’un  des 
symptômes  de  l’encéphalopathie  saturnine.  Elles  sont  plus  longues  que 
les  crises  de  l’épilepsie  essentielle,  et  le  coma  qui  les  termine  est  suivi 
de  mort.  Le  diagnostic  sera  surtout  établi  par  les  signes  de  saturnisme 
chronique:  la  contracture  des  muscles  de  la  mâchoire  est  assez  constante 
pour  qu’on  ait  pu  la  considérer  comme  un  signe  d’une  certaine  impor¬ 
tance  pour  le  diagnostic. 

L’urémie  est  la  cause  la  plus  fréquente  de  convulsions  toxiques.  Elle 
peut  provoquer  des  convulsions  partielles,  mais  presques  toujours  les 
convulsions  sont  généralisées  et  caractérisent  la  forme  convulsive  de 
furémie  nerveuse. 

Les  convulsions  urémiques  revêtent  l’allure  de  la  crise  d’épilepsie, 
avec  celte  dilférence  qu’il  n’y  a  généralement  ni  cri  initial,  ni  aura,  ni 
morsure  de  la  langue,  ni  flexion  forcée  du  pouce.  L’accès  est  unique  ou 
se  répète  à  intervalles  plus  ou  moins  longs  pendant  lesquels  le  malade 
recouvre  ses  facultés,  gardant  quelquefois  des  troubles  des  sens  ou  de 
l’intelligence.  Si  les  accès  se  répètent  —  il  peut  y  en  avoir  un  très  grand 
nombre  dans  les  vingt-(piatre  heures  —  le  malade  reste  dans  un  étal 
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comateux  qui  se  termine  par  la  mort.  La  mort  peut  également  succéder 
au  premier  ou  au  deuxième  accès.  La  guérison  complète  n’est  pas  très 
rare,  en  particulier  dans  le  cas  de  néphrite  aiguë. 

En  l’absence  de  commémoratifs,  la  pâleur  de  la  face,  le  myosis,  le  ralen¬ 
tissement  du  pouls,  l’hypertension  artérielle,  le  bruit  de  galop,  et  la 
présence  d’albumine  dans  les  urines,  permettront  de  faire  le  diagnostic. 

Les  convulsions  généralisées  avec  perte  de  connaissance  font  partie 
intégrante  du  syndrome  de  Stokes-Adams  ou  pouls  lent  permanent  ;  elles 
coïncident  avec  les  périodes  d’arrêt  relatif  du  cœur,  et  semblent  par 
conséquent  résulter  d’une  véritable  ischémie  cérébrale. 

On  a  rencontré  parfois  les  crises  épileptiformes  associées  aux 
migraines,  ophtalmique  et  surtout  ophtalmoplégique. 

11  existe  enfin  des  crises  épileptiformes  d’origine  réflexe,  provoquées 
par  l’irritation  des  nerfs  périphériques  cutanés  ou  viscéraux,  par  des 
corps  étrangers,  par  une  irritation  nasale,  par  des  vers  intestinaux  (con¬ 
vulsions  de  l’helminthiase)  chez  les  enfants,  etc.  On  a  rapporté  quelques 
faits  curieux  d'épilepsie  pleurale,  provoqués  par  exemple  par  les  lavages 
de  la  plèvre  avec  une  solution  froide. 

On  peut  dans  beaucoup  de  ces  cas  se  demander  s’il  s’agit  bien  d’une 
crise  épileptiforme  réflexe,  ou  bien  d’une  crise  épileptique  vraie  pro¬ 
voquée  chez  un  comitial  à  l’état  latent,  par  quelque  excitation  doulou¬ 
reuse  ou  émotive. 


¥  Éclampsie. 

L'éclampsie  puerpérale,  e&t  un  syndrome  convulsif  assez  spécial,  sur¬ 
venant  uniquement  chez  les  femmes  enceintes  ou  bien  pendant  et  après 
l’accouchement.  Elle  est  liée  très  probablement  à  l’auto-intoxication 
gravidique,  favorisée  par  des  insuffisances  glandulaires,  rénale  et 
hépatique. 

L’éclampsie  est  souvent  précédée  de  prodromes  tels  que  de  la  céphalée 
ou  de  la  somnolence;  puis  survient  une  douleur  épigastrique,  accom¬ 
pagnée  de  dyspnée  et  de  vomissements. 

L’accès  lui-même  se  déroule  en  trois  phases,  une  phase  d'invasion 
avec  agitation  extrême,  et  petits  mouvements  convulsifs  localisés  :  con¬ 
tractions  fibrillaires  de  la  face,  clignement  des  yeux,  mouvements  de  la 
langue  qui  sort  et  rentre  alternativement,  mouvements  des  yeux  qui 
roulent  dans  les  orbites. 

Au  bout  de  deux  ou  trois  minutes  apparaît  la  phase  des  convulsions 
toniques.  La  contracture  est  généralisée,  intense,  comparable  à  celle  du 
tétanos  et  réalisant  parfois  un  véritable  opisthotonos  ;  la  tête  et  les  yeux 
sont  presque  toujours  déviés  à  gauche;  la  respiration  est  suspendue. 
Cette  contracture  tonique  dure  quelques  secondes  et  est  remplacée  par 
des  convulsions  cloniques  généralisées.  La  face  est  grimaçante,  les  yeux 
roulent  furieusement,  la  langue  est  projetée  et  rentrée  alternativement, 
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souvent  mordue;  les  membres  supérieurs  en  pronation  forcée  frappent 
le  thorax,  dans  un  mouvement  comparable  au  geste  d’un  tambouri¬ 
naire;  la  malade  perd  ses  urines. 

Au  bout  de  quelques  minutes,  ces  mouvements  se  ralentissent,  le 
sujet  pousse  un  pi  olond  soupir  et  tombe  dans  un  coma  plus  ou  moins 
profond,  que  vient  interrompre  bientôt  une.  nouvelle  crise. 

Ces  crises  sont  très  rarement  uniques;  le  plus  souvent  elles  se  succè¬ 
dent  par  groupes  de  cinq  à  six,  constituant  un  véritable  état  de  mal. 

Comme  on  le  voit,  ces  crises  se  rapprochent  sensiblement  des  crises 
épileptiques,  mais  ello  en  ditfèienl  cependant  par  la  présence  habituelle 
de  prodromes  convulsifs,  l’absence  de  cii  initial,  la  durée  relativement 
longue  de  la  crise,  leur  répétition  presque  subintiante,  jusqu’à  ce  qu’on 
ait  pratiqué  une  saignée.  Il  faut  savoir  c  pendant  que  certaines  crises 
d'éclampsie  peuvent  revêtir  absolument  l’aspect  de  crises  épileptiques. 

De  même  les  convulsions  de  Vurémie  peuvent  revêtir  le  mode 
éclamptique. 

0°  Convulsions  dans  les  névroses.  —  Grise  hystérique. 

Les  convulsions  hysLëriques  diffèrent  beaucoup  des  autres  syndromes 
convulsifs. 

D’abord  elles  sont  extrêmement  variables  d’un  sujet  à  l’autre  et,  chez 
un  meme  sujet,  elles  peuvent  varier  suivant  les  causes  qui  les  provo¬ 
quent,  et  selon  les  circonstances  extérieures.  C’est  dire  qu’elles  échap¬ 
pent  à  toute  description  schématique. 

Charcot  et  Richet*  ont  donné  de  -la  grande  crise  hystérique  une  sympto¬ 
matologie  qui  a  été  longlemps  classique.  Après  di'S  prodromes  d’exci- 
talion  nerveuse,  avec  hoquet,  nausées,  tremblement,  et  sensation  de 
hou  e  épigastrique,  la  crise  se  déroulait  en  trois  phases  :  période  épi- 
lepioi  :e  avec  convulsions  toniques,  puis  cloniques  suivies  de  résolulion; 
période  de  clownisne  avec  grands  mouvements  désordonnés,  contor¬ 
sions,  contracture  du  tronc  en  arc  de  ceicle,cris  aigus,  etc.-,  période  des 
attitudes  passionnelles,  suivie  de  la  période  de  délire  qui  n’en  était  pas 
toujours  bien  distincte. 

11  paraît  actuellement  certain,  et  je  l’ai  toujours  soutenu  depuis  près 
de  trente  ans.  que  les  crises  vi-ées  p  ir  celte  description  n’étaient  le  plus 
souvent  autre  chose  que  le  résultat  du  dressage  et  de  l’imitation.  Il  ne 
faudrait  pourtant  pas  au'ourd’hui  exagérer  dans  la  négation  comme  on 
exagérait  jadis  dans  l’alfirmatiun.  J’ai  vu  un  certain  nombre  de  crises, 
où  l  imitation  pas  plus  que  la  suggeslion  ne  pouvaient  être  admises,  et 
qui  cependant  se  rapprochaient  plus  ou  moins  de  cette  description. 

A  cet  égard,  les  études  sur  les  sujets  de  la  clientèle  privée  sont 
singulièrement  plus  instinctives  id  fournissent  des  résultats  autrement 
précis,  que  celles  basées  sur  l’observation  des'sujcds  d’hôpital.  Et  c’est  en 
étudiant  les  malades  de  la  clientèle  privée  que  je  suis  arrivé  depuis 
longlemps  à  la  conviction  que,  ni  de  près,  ni  de  loin,  l’attaque  hysté- 
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l'ique  n'élait  le  résultat  (rurie  auto-  ou  d’une  hétéro-suggestion  et  qu’elle 
n’était  autre  chose  qu’une  décharge  émotive. 

Les  prodromes  d’excitation  générale,  la  sensation  de  houle  épigas¬ 
trique  remontant  à  la  gorge  sont  des  sensations  assez  banales  chez  les 
névropathes  même  non  éduqués.  Il  me  paraît  d’autre  part  exact  qu’une 
période  de  contractures  toniques  précède  assez  souvent  les  grands 
mouvements  de  la  crise  nerveuse. 

Quant  aux  attitudes  passionnelles,  je  ne  les  ai  jamais  rencontrées  que 
chez  les  sujets  ayant  subi  un  dressage  spécial. 

Bien  que  les  crises  nerveuses  d(îs  hystériques  soient  très  variables 
dans  leur  expression  symptomatique,  on  pourra  cependant  les  reconnaître 
à  quelques  caractères;  les  crises  surviennent  toujours  à  l’occasion  de 
causes  morales,  émotion,  frayeur,  chagrin,  contrariété,  etc. 

Elles  ne  s’accompagnent  pas  de  cri  initial,  de  chute  brusque,  de 
flexion  du  pouce  et  de  morsure  de  la  langue,  de  mictions  involon¬ 
taires,  etc.  Elles  ne  se  déroulent  pas  dans  un  ordre  fixe. 

Elles  ne  s’accompagnent  à  peu  près  jamais  de  perle  de  la  con¬ 
naissance;  quelles  que  soient  les  apparences,  on  peut  presque  toujours 
provoquer  chez  le  malade  quelque  manifestation  de  sensibilité  et  de 
conscience.  Jamais,  ou  presque  jamais,  l’hystérique  ne  se  fait  mal  en 
tombant;  elle  ne  porte  pas  de  traces  de  coups,  de  brûlures,  de  blessures 
quelconques;  lorsque  la  crise  survient,  l’hystérique  trouve,  à  peu  près 
toujours,  le  moyen  de  se  soustraire  au  danger;  avant  de  tomber,  elle 
choisit  sa  place,  pour  ainsi  dire. 

La  crise  hystérique  s’accompagne  de  grands  mouvements  désordonnés, 
et  non  de  petits  mouvements  égaux  et  rapides  comme  ceux  de  l’épilepsie. 

Elle  s’accompagne  également  de  cris,  de  plaintes,  de  sanglots,  de 
crises  de  larmes,  de  hoquets,  de  tremblements,  etc.  La  présence  de  tels 
symptômes  associés  à  une  crise  convulsive  entraîne  presque  à  elle 
seule  le  diagnostic  de  crise  névropathique. 

Enfin,  la  crise  hystérique  peut  presque  toujours  être  empêchée  ou 
interrompue  par  une  sommation  énergique  du  médecin,  par  des  me¬ 
naces  ou  des  punitions,  souvent  même  par  un  simple  raisonnement. 

Tous  ces  caractères  démontrent  en  somme  la  nature  fonctionnelle 
et  l’origine  psychique  de  la  crise  hystérique,  ainsi  que  la  nécessité  de 
la  traiter  par  la  psychothérapie. 

6“  Convulsions  de  Venfance. 

Les  convulsions  sont  particulièrement  fréquentes  chez  l'enfant.  Tandis 
que  chez  l’adulte  elles  ont  presque  toujours  une  signification  précise, 
chez  l’enfant,  au  contraire,  elles  sont  une  réaction  presque  banale  et 
d’interprétation  souvent  très  difficile. 

En  effet,  on  peut  bien  rencontrer  chez  l’enfant  des  crises  d’épilepsie 
essentielle  ou  des  crises  d’épilepsie  jacksonnienne  symptomatique  d’une 
lésion  cérébrale.  On  peut  voir  des  crises  convulsives  au  cours  d’une 


TROUBLES  DE  LA  MOTILITE. 


563 


encéphalite  aiguë,  ou  d’uiie  méningite:  la  méningite  tuberculeuse'  du 
nourrisson  en  particulier  revêt  presque  toujours  le  type  convulsif. 

D’autres  fois  on  peut  encore  assimiler  les  convulsions  de  l’enfant  aux 
crises  névropathiques  de  l'adulte;  c’est  le  cas,  par  exemple,  de  certains 
enfants  nerveux  qui,  pour  une  contrariété  ou  une  réprimande,  présentent 
des  crises  de  colère  violente,  souvent  accompagnées  ou  terminées  par 
des  mouvements  convulsifs  et  parfois  môme  par  des  pertes  de  con¬ 
naissance  plus  ou  moins  apparentes. 

Mais  à  coté  de  ces  faits,  on  peut,  chez  les  enfants,  voir  apparaître  des 
convulsions  à  l'occasion  de  la  dentition  ou  du  sevrage,  dans  les  troubles 
gastro-intestinaux,  au  début  des  maladies  infectieuses  telles  que  la  rou¬ 
geole,  la  scarlatine  ou  la  pneumonie;  on  a  pu  dire  que  chez  l’enfant  les 
convulsions  remplacent  toujours  le  délire. 

Il  existe  des  convulsions  réflexes  provoquées  par  l’helminthiase  intes¬ 
tinale,  par  une  irritation  périphérique,  comme  une  simple  piqûre  d’épingle 
égarée  dans  le  maillot,  ou  l’irritation  du  nez  ou  de  l’oreille  par  des 
corps  étrangers,  etc. 

Enfin,  on  peut  voir  survenir  des  convulsions  sans  cause  appréciable, 
c'est  ce  que  l’on  a  appelé  Véclampsie  infantile  essentielle.  Elles  survien¬ 
nent,  il  est  vrai,  chez  des  enfants  à  hérédité  névropathique  manifeste; 
mais  il  est  évident  qu’elles  doivent  traduire  le  plus  souvent  une  lésion 
cérébrale  latente,  ou  bien  être  en  rapport  avec  quelque  intoxication  diges¬ 
tive.  Dans  quelques  cas,  ces  convulsions  paraissent  liées  à  l’alcoolisme 
de  la  nourrice,  ou  à  l’abus  de  café,  de  thé,  de  boissons  excitantes. 

Il  est  possible  aussi  qu’elles  soient  parfois  des  manifestations  de 
la  tétanie  (Rilliet  et  Barthez,  Escherisch,  Hochwart). 

En  tout  cas  et  quelle  qu’en  soit  la  cause,  les  convulsions  de  l’enfant 
ont  une  allure  un  peu  spéciale.  Il  n’existe  ni  aura,  ni  cris,  ni  morsure 
de  la  langue;  l’enfant  a  surtout  des  mouvements  eonvulsifs  des  bras, 
de  la  face,  et  particulièrement  des  globes  oculaires  qui  remontent  et 
se  cachent  sous  la  paupière  supérieure.  La  perle  de  connaissance  est 
constante,  parfois  même  elle  peut  n’être  accompagnée  que  de  quelques 
mouvements  convulsifs  à  peine  ébauchés. 

En  présence  de  phénomènes  convulsifs  chez  un  enfant,  il  ne  faudra 
donc  pas  porter  d’emblée  un  pronostic  alarmant.  Avant  de  songer  à  une 
lésion  cérébrale  constituée  ou  à  une  poussée  d’encéphalite  susceptible 
d’entraîner  par  la  suite  des  séquelles  convulsives  ou  paralytiques,  il 
faudra  rechercher  tous  les  signes  qui  pourraient  permettre 'de  ratta¬ 
cher  ces  convulsions  à  une  maladie  infectieuse,  à  une  erreur  d’alimenta¬ 
tion  de  la  nourrice  et  de  l’enfant,  ou  à  quelque  excitation  périphérique. 


I.  —  MYOTONIES 

On  peut  grouper  sous  le  nom  de  myotonies  quelques  alfeclions  rares, 
où  le  tonus  musculaire  paraît  augmenté  avec  des  caractères  particuliers. 
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Maladie  de  Thomsen  [Myotonia  congenila,  Eih).  —  Ou  peut  en 
donner  comme  type  la  maladie  de  Thomsen,  on  myoloni(!  congénitale,  et 
le  plus  souvent  familiale. 

Elle  se  caractérise  par  des  troubles  de  la  contraction  musculaire,  qui 
devient  anormalement  persistante.  Le  sujet  peut  exécuter  normalement 
toutes  les  contractions  musculaires  qu’il  désire,  mais  la  contraction  se 
prolonge  un  certain  temps  après  qu’il  veut  la  faire  cesser.  En  d’autres 
termes,  il  existe  une  persistance  invo¬ 
lontaire  de  la  contraction  volontaire, 
ou  encore  une  décontraction  lente  des 
muscles. 

Les  choses  se  passent  de  la  manière 
suivante  :  lorsque,  après  un  certain 
temps  de  repos,  le  malade  veut  faire 
un  mouvement  quelconque,  en  mettant 
par  conséquent  en  jeu  tel  ou  tel  groupe 
musculaire,  ce  dernier  reste  en  état  de 
contraction  et  la  volonté  du  malade  est 
impuissante  à  le  relâcher.  Après  un 
temps  variable,  b,  '■20,  50  secondes,  la 
contraction  cesse  pour  se  reproduire, 
mais  moins  longuement,  au  mouve¬ 
ment  suivant.  Ce  dernier  devient  d’au¬ 
tant  plus  facile  qu’il  est  répété  plus 
souvent,  jusqu’à  ce  qu’il  s’exécute  sans 
difficulté;  aussi  voit-on  ces  malades 
pouvoir  faire  de  longues  marches  et 
parfois  môme  danser. 

La  rigidité  est  surtout  mai'quée  lors¬ 
que  le  sujet  veut  exécuter  un  mouvement 
avec  force  et  rapidité,  serrer  la  main, 
—  il  ne  peut  plus  alors  lâcher  ce  qu’il 
Fig.  257.  -  Hypertrophie  musculaire  -  en  —  pligP  rapidement  l’âvant-bras 

part.cuIierdo>  mu-cles  dos  membres  ïiife-  i  i  i  ai» 

rieurs  —  dans  un  cas  de  maladie  de  Thom-  SUr  IG  DrâS,  SGrror  ICS  mâCllOirGSj  GIC. 

sen,  chez  un  homme  de  tri-nle-deux  ans  yoit  OUClouefnis  CPS  inaladPS  ÔtrC 

(Bicêtre,  1894).  Pour  l’ohic-rvalion  clinique  quCiqueiOlS  CCS  lUdldUOS  CUC 

et  l’autopsie  de  ce  malade,  voy.  J.  Deje-  pris,  àla suite  d’uu mouvemeut  biusque, 

d’une  rnideur  généralisée  et  tomber  à 

Ci«e,  lb9S;  p.  241.)  teiTe. 


Tous  les  muscles  du  corps,  même 
ceux  de  la  face,  des  yeux,  de  la  langue,  etc.,  peuvent  présenter  la  même 
raideur  à  l’occasion  des  mouvements  volontaires.  Cette  durée  de  la  rigi¬ 
dité  musculaire  est  augmentée  sous  l’influence  des  impressions  morales, 
en  pai'ticuli  r  lorsque  le  malade  sent  qu’on  l’observe.  Le  froid,  une 
longue  période  de  repos  produisent  le  môme  résultat.  Enfin,  la  myotonie 
prut  n’exister  que  dans  quchiues  muscles.  Chez  un  malade  de  mon  sei  viee 
elle  était  limitée  uniquement  aux  fléchisseurs  des  doigts  des  deux  côtés. 
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Dans  la  maladie  de  Thornsen  les  muscles  sont  hypertrophiés  d’une 
manière  régulière  el  uniforme  (lig.  257  et  258).  Parfois  cette  hypertro¬ 
phie  est  surtout  accusée  dans  les  muscles  qui  fonctionnent  le  plus  et  par¬ 
tant  dans  ceux  des  membres  inférieurs  (Üejerine  et  Sottas).  Cependant, 
dans  cette  alfectien  la  force  musculaire  est  plutôt  diminuée.  Cette  hyper¬ 
trophie  est  une  hypertrophie  vraie  et  résulte  d’une  augmentation  con¬ 
sidérable  du  diamètre  d(î  faisceau  primitif. 

L’atrophie  musculaire,  quand  elle  survient,  ce  qui  est  i-are,  n’apparaît 
que  d'une  façon  tardive. 

Dans  la  maladie  de  Thornsen,  il  existe  d(is  réactions  mécaniques  et 


Fig-,  238. —  Ilypei'ti'opljie  musmilaii-o  coasidérablo  du  membre  supérieur  gauche  dans  un  cas  do 
maladie  de  Thornsen,  chez  un  honiiué  de  vingt-huit  ans,  ancien  athlète  forain.  Tous  les  muscles 
du  corps  présentent  le  même  état  d’iiypertrophie.  (Bicètro,  1893.) 

électriques  spéciales,  en  particulier  la  réaction  jnijotoniqne.  (Voy. 
Sémiologie  de  rexcilabililé  électrique  des  nerfs  et  des  muscles.)  Enfin, 
lorsque  rafïéction  est  ancienne,  ou  peut  observer  des  rétractions  fibro- 
musculaires,  immobilisant  les  membres  dans  une  atlitude  vicieuse 
(Souques) comme  dans  lamyopalhieatropliique  progressive  (voy.  p.  522). 

Eulenhurg  a  décrit,  sous  le  nom  de  paramyoclonie  congénitale,  une 
affection  analogue  à  la  maladie  de  Thornsen,  caractérisée  [lar  un  ceiTaiu 
degré  de  raideur  musculaire  se  produisant  sous  l’influence  du  froid,  et 
immobilisant  plus  ou  moins  les  individus  pendant  une  durée  variant 
d’un  quart  d’heure  à  plusieurs  heures,  et  suivi  par  un  certain  état  de 
faiblesse  partilylique.  L’orhiculaire  des  lèvres  et  celui  des  paupières  sont 
particulièriuiieiit  alteiuls.  Les  i('*acli()ns  inécauiijues  (h's  musch's  ne  sont 
pas  exagérées. 

En  dehors  de  la  mycdonii'  eongvnilalic  liérédilairt'  on  familiale 
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décrit,  depuis  quelques  années,  des  myotonies  acquises  (Talnia,  Fiirslner, 
Nikonoff,  Dercum,  Bonniot  et  Lévy,  etc.).  Dans  ces  cas  on  retrouve  bien 
les  caractères  propres  à  la  réaction  inyotonique,  mais  il  s'agit  le  plus 
souvent  d'états  passagers,  curables.  Eu  outre,  les  muscles  ne  sont  pas 
complètement  souples  pendant  le  repos,  et  bien  souvent  même,  les 
crampes  myotoniques  ne  surviennent  qu’après  des  efforts  prolongés. 
C’est  un  cas  analogue  qui  a  été  décrit  par  Claude  sous  le  nom  de  pseudo- 
myotonie. 

Ces  états  myotoniques  passagers  peuvent  se  reproduire  à  plusieurs 
reprises;  c’est  ce  que  Sand  a  décrit  sous  le  nom  de  myotonies  acquises  et 
intermittentes. 

Enfin,  on  a  décrit  des  myotonies  associées  à  divers  syndromes,  à  l’épi¬ 
lepsie  (Rybalikine) ,  à  la  sclérose  en  plaques  (Erb),  à  la  polynévrite 
(Hoflînann),  à  la  myélite  (Lannois),  à  la  tétanie  (Bettmann,  Foss),  à  la 
maladie  de  Parkinson  (Jobanny  Doux),  mais  c’est  surtout  avec  l’atropbie 
musculaire  myopathique  qu’on  a  vu  la  myotonie  coïncider  :  Noguès  et 
Sirol  (1899),  Hoffmann  (1900),  Bossolirno  (lOO^),  Lortat-Jacob  et  ïhaon 
(1905),  Batten  et  Gibb  (1908),  Steinert  (1909). 

Dans  ces  faits  il  y  a  association  de  la  myotonie  et  de  la  myopathie. 
Batten  et  Gibb  ont  réuni  sous  le  nom  de  myotonies  atrophiques  un 
certain  nombre  de  cas  où  l’atrophie  était  précoce  et  superposée  à  l’état 
myotonique.  Le  plus  souvent  la  myotonie  précède  l’atrophie  et  celte  der¬ 
nière  peut  arriver  à  un  degré  très  avancé.  Le  type  clinique  est  tantôt  le 
type  scapulo-huméral,  tantôt  le  type  facio-scapulo-buméral.  Souvent 
aussi  dans  cette  forme,  l’atrophie  débute  par  les  muscles  des  mains  et 
des  avant-bras.  La  réaction  myotonique  est  généralement  observée.  Les 
réflexes  tendineux  sont  diminués  ou  abolis.  Dans  les  cas  où  la  face  est 
prise  —  faciès  myopathique  —  les  muscles  dépendant  des  nerfs  bul¬ 
baires  sont  souvent  frappés,  la  langue  peut  s’atrophier  ainsi  que  le  voile 
du  palais,  d’où  phénomènes  de  dysarthrie.  Les  muscles  du  larynx  peuvent 
aussi  s’atrophier.  Enfin,  on  a  parfois  noté  du  ptosis.  Mais,  ce  qu’il  faut 
retenir  de  cette  symptomatologie,  c’est  que  la  myotonie  est  ici  le  facteur 
primitif  et  que  l’atrophie  muscmlaire  ne  survient  que  secondai j'ement. 


.1.  —  CATALEPSIE. 

On  a  appelé  catalepsie  l'impossibilité  de  la  contraction  volontaire  des 
muscles,  coïncidant  avec  une  aptitude  spéciale  à  conserver  l’attitude 
imprimée  aux  membres. 

Il  est  à  peu  près  admis  aujourd’hui  que  la  catalepsie  vraie  n'existe 
que  chez  les  l’hystériques  en  état  ou  non  d’hyimose. 

Le  sujet  reste  figé  dans  la  position  où  ou  le  met,  les  yeux  ouverts  et 
immobilisés,  l’expression  de  physionomie  atone,  ou  i-épondant  à  l’hallu¬ 
cination  qui  s’est  emparée  de  lui;  les  membres  sont  immobiles;  si  ou 
veut  les  mouvoii-,  on  s’aperçoit  (pi’ils  sont  souples,  non  contracturés  — 
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jlexibilitm  cerea  ;  —  les  divers  segnients  conservent  la  position  dans 
laquelle  on  les  place;  on  dirait  un .  njanneqiiin  articulé  et  mû  par 
quelqu’un.  Les  cataleptiques  peuvent  prendre  et  conserver  les  situations' 
les  plus  variées,  sans  témoigner  aucune  sensation  de  fatigue.  Lorsqu’on 
imprime  de  petites  secousses  à  un  membre  en  catalepsie,  il  peut  arriver 
que  ces  oscillations  se  prolongent  un  certain  temps.  Cherche-t-on  à 
mettre  en  marche  un  cataleptique,  il  fait  automatiquemont  quelques  pas, 
puis  revient  à  son  attitude  antérieure. 

Si  la  catalepsie  vraie  est  toujours  une  manifestation  artificielle  obtenue 
chez  des  hystériques,  il  existe  cependant  des  états  cataleptiques  assez 
semblables  que  l’on  peut  observer  chez  les  idiots,  les  dégénérés  et  am 
cours  de  certaines  maladies  mentales  ;  ils  se  rapprochent  alors  de  la 
catatonie.  On  peut  les  rencontrer  aussi  dans  les  maladies  infectieuses. 

Catatonie.  —  On  désigne  sous  le  nom  de  catatonie  une  tendance  à 
conserver  une  attitude  imposée  ou  môme  choisie  spontanément.  Le 
malade  prend  souvent  de  lui-même  une  attitude  et  la  conserve  presque 
indéfiniment;  pendant  des  heures,  parfois  même  des  mois  et  des  années, 
il  restera  les  bras  en  croix  ou  les  mains  jointes  ;  il .  accepte  avec  la 
môme  facilité  une  attitude  qu’on  lui  impose  et  la  conserve  très 
longtemps. 

11  peut  également  reproduire  indéfiniment  le  môme  mouvement,  mais 
on  désigne  plutôt  ce  phénomène  sous  le  nom  de  stéréotypie. 

La  catatonie  ne  survient  qu’au  cours  des  maladies  mentales'  elle 
accompagne  presque  toujours  un  état  démentiel  avec  affaiblissement 
notable  de  l’intelligence. 

Très  souvent,  la  catatonie  se  trouve  associée,  chez  le  même  sujet,  à 
d’autres  manifestations  d’automatisme,  telles  que  la  sous  toutes 

ses  formes  :  stéréotypie  motrice,  graphique,  verbale,  avec  écholatie,  ver¬ 
bigération,  etc. 

La  catatonie  est  particulièrement  fréquente  dans  la  démence  précoce^ 
au  point  que  Kahlbaum  décrivait  sous  le  nom  de  catatonie  une  maladie 
que  l’on  assimile  maintenant  à  la  forme  dite  catatonique  de  la  démence 
précoce.  En  effet,  la  catatonie  est  essentiellement  un  symptôme  qui  peut 
se  rencontrer  —  quoique  avec  une  fréquence  beaucoup  moins  grande  — 
dans  y  idiotie,  la  confusion  mentale,  la  mélancolie  avec  stupeur,  et  même 
au  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  des  intoxications  alcoolique  et  urémique. 
Elle  peut  s’observer  aussi  dans  les  alfeclions  du  cervelet  (babinski). 
(Voy.  p.  424.) 

Avant  de  terminer  cet  e.xposé  rapide  de  la  catalepsie,  je  signalerai 
encore  ce  fait  que  Spina  ayant  injecté  un  centimètte  cube  de  teinture 
fraîche  d’opium  dans  l’abdomen  d’uu  l  at  qui  n’était  pas  lié  à  la  table 
d’opération,  a  pu  provoquer,  en  passant  doucement  à  plusieurs  reprises 
la  main  sur  la  queue  de  cet  animal,  un  état  cataleptiforme  des  muscles 
caudaux.  L’auteur  on  conclut  qu’il  est  probable  que  chez  l’homme,  les 
contractions,  dans  l’état  cataleptifoniie,  sont  causées  par  l’aclion  léilérée 
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(le  rexcilation.  On  sait,  en  eff(it,  qu’il  est  possible  de  provoquer  la  cata¬ 
lepsie  chez  l’homme,  ainsi  que  Rosenthal,  Stubin^r,  Oriimus  l’ont  montré, 
au  moyen  du  courant  électrique  ou  par  l’excitation  mécanique  de  la 
peau. 

Résistance  à  la  fatigue  chez  l’enfant.  —  Jusqu’à  l'àge  de 
deux  ans  et  demi  environ,  l’enfant  normal  possède  une  aptitude  particu¬ 
lière  à  conserver  sans  fatigue  les  attitudes  passives  (Collin,  1911).  Il 
pourra  par  exemple  maintenir  pendant  un  quart  d’heure,  vingt  minutes 
ses  bras  en  l’air  ou  dans  la  position  horizontale.  Si,  même  après  avoir 
placé  les  bras  de  l’enfant  dans  l’une  ou  l’autre  de  (ics  positions,  on  en 
abaisse  un,  l’autre  bras  reste  levé,  comme  s’il  (Hait  oublié  par  le  petit 
sujet.  A  cet  âge,  on  constate  également  l’exagération  des  réflexes  ten¬ 
dineux,  le  signe  de  Babinski.  C’est  le  type  des  réactions  des  nourrissons. 

A  partir  de  l’âge  de  deux  ans  et  demi,  tous  ces  caractères  se  modifient 
chez  l’enfant  normal.  L’exagération  des  réflexes  tendineux  disparaît,  le 
réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion,  l’enfant  ne  garde  plus  sans 
fatigue  les  attitudes  passives  et,  lorsqu’après  lui  avoir  levé  les  bras  en 
l’air,  on  en  abaisse  uu,  l’autre  s’abaisse  spontanément.  On  peut  dire 
alors  que  chez  lui  l’évolution  du  système  nerveux  est  terminée. 

Certains  enfants  conservent  plus  longtemps  que  normalement  —  jus- 
(jii’à  quatre,  cinq,  six  ans  —  les  réactions  du  premier  âge.  On  constate 
alors  chez  eux,  outre  l’exagération  des  réflexes  tendineux  et  quelquefois 
le  signe  des  orteils,  la  persistance  des  attitudes  passives,  la  résistance  à 
la  fatigue,  le  phénomène  du  bras  restant  levé  lorsqu’on  abaisse  l’autre. 

Tous  ces  phénomènes  sont  à  rapprocher  du  syndrome  de  débilité  mo¬ 
trice  étudiée  par  Dupré  et  Mercklen  (1911).  Ils  montrent  que  le  dévelop¬ 
pement  du  système  nerveux  n’est  pas  encore  terminé  et  se  rencontrent 
par  conséquent  chez  les  enfants  retardataire.'^  ;  j’en  ai  observé  un 
exemple  remarquable  chez  un  enfant  de  douze  ans  très  nettement  arriéré. 
Mais  ces  phénomènes  survenant  chez  des  enfants  ayant  dépassé  l’âge  où 
ils  existent  normalement,  s’ils  prouvent,  je  le  répète,  que  le  dévelop¬ 
pement  du  système  nerveux  n’est  pas  encore  terminé,  n’indiquent  pas 
cependant  que  ce  développement  ne  puisse  se  para(ihever.  Enfin,  d’après 
Collin,  la  constatation  du  syndrome  de  résistance  à  la  fatigue  pourrait 
aider  au  diagnostic  dilférentiel  entre  l’enfant  simplement  arriéré  et 
l’idiot  ou  Firnbécile.  Il  ferait  en  général  (hHant  chez  (’es  derniers. 

K.  —  HYPOTONIE 

Le  tonus  musculaire  peut  être  diminué  dans  certaines  affections  du 
système  nerveux.  Leyden,  puis  Frankel  ont  décrit  l’hypotonie  musculaire 
des  tabétiques.  On  l’observe  également  dans  la  maladie,  de  Friedreicli. 
l.eyden,  Frankel  avaient  remarque  que  les  tabétiques  prennent  souvent 
sans  effort  et  sans  fatigue  des  attitudes  irréalisables  chez  un  individu 
normal  r  ([iielques-uns  d’entre  eux  peuvent  par  exemple  se  mettre  à  leur 
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premier  essai  dans  la  position  du  grand  écarl,  c’est-à-dire  léaliser  une 
abduclion  exagérée  des  cuisses,  mouvement  que  les  gymnastes  de  pro¬ 
fession  n’acquiôri  nt  qu’aux  prix  de  longs  efforts;  chez  d’autres,  on  peut 
plier  complèlement  le  tronc  sur  les  jambes  (M;  amener  les  genoux  au  con¬ 
tact  de  la  bouche  (fig.  250  et  240). 

On  peut  mesurer  d’une  façon  plus  pi  écise  le  dcigré  de  celte  aLonie  des 


tabétiques  en  faisant  coucliei'  le  sujet  sur  un  plan  horizontal  dur,  et 
à  étudier  la  llexion  possible  de  la  jambe  étendue  sur  le  bassin.  Sur 
un  sujet  sain,  la  jambe  levée  le  plus  haut  possible  fait  avec  l’horizon¬ 
tale  un  angle  de  05  à  75  degiés  en  moyimnc,  et  en  tout  cas  n’arrive 
jamais  à  la  verticale.  Ouand  on  veut  lever  la  jambe  plus  haut,  le  mou¬ 
vement  est  limité  par  la  résistance  loni(|ue  des  muscles  antagonistes. 
Onez  le  tabétique,  au  contraire,  la  jambe  l'st  levée  facilement  jusqu'à 
ce  qu’elle  fasse  avec  l’horizontale  un  angb^  ijui  dépasse  100  (b'grés  et 
qui  peut  atleindre  120  à  150  degrés  (l'rànkid)  (lig.  2ili. 
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Ce  sent  là  des  attitudes  que  l'on  ne  jieut  guèi'e  pioduire  inènie  eliez 
des  sujets  atteints  d’atro|diic  musculaire  très  avancée,  et  on  ne  peut  les 
réaliser  que  sur  le  cadavre,  ce  qui  démontre  bien  qu’elles  sont  dues  à  la 
disparition  du  tonus  musculaire.  D’une  manière  générale,  on  peut  dire 
que  dans  le  tabes,  l’hypotonie  est  d’au  tant  plus  prononcée  que  le  sujet  est 
lui-même  plus  incoordonné.  Cette  proposition  n’est  cependant  pas  absolue 
et  ménie  à  la  période  pré-ataxique  —  j’ai  été  à  même  de  conslater  le  fait 

plusieurs  fois  —  on  peut 
renconirer  parfois  une  hy¬ 
potonie  extrême. 

J’ai  également  observé 
V hypotonie  dans  le  mal  de 
Potl  et  dans  un  cas  desy- 
ringomyélie.  Dans  deux 
cas  de  vertige  labyrinthique 
de  mon  service,  Egger  a 
également  constaté  une  hy¬ 
potonie  de  toute  la  muscu¬ 
lature  du  corps. 

L’hypotonie,  en  elfet, 
n’est  pas  un  phénomène 
particulier  aux  lésions  des 
voies  sensitives  périphé¬ 
riques  (racines  postérieu¬ 
res  et  cordons  postérieurs 
dans  le  tabes)  ;  toutefois 
elle  ne  s’observe  qu’à  un 
degré  bien  moindre  dans  le 
cas  de  troubles  des  voies 
motrices  centrales  ou  des 
voies  cérébelleuses. 

Dans  {hémiplégie,  Da- 
binski  a  attiré  l’attention 
sur  l’hypotonie  des  mus¬ 
cles  du  côté  paralysé.  11  a 
mojitré  pai-  exemple  que  la 

iMg.  241.  -  Hypotonie  dans  le  tabes  ‘lexioil  [lassive  de  l’availt- 

(malade  des  ligures  259  et  2.40).  braS  SUC  le  braS  pOUVait 

être  plus  complète  du  côté 
paralysé  ;  ce  fait  est  devenu  un  des  petits  signes  de  riiémiplégic  oj-ga- 
nlque;  il  se  rencontre  même  au  cours  d’hémiplégies  extrêmement  légères, 
comme  par  exemple  dans  certains  cas  de  chorée  de  Sydenham  à  forme 
hémiplégique,  ainsi  que  l’a  montré  André-Thonnis.  C’est  là  encore 
1111  symptôme  qui  montre  la  nature  organiipo'  d(‘  cette  alleelion 
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Dans  les  afjeclions  cérébelleuses,  il  existe  en  général  de  l'hypotonie 
(Babinski,  André-Thomas)  et  j’ai  constaté  qu’elle  était  plus  marquée  au 
niveau  des  membres  inférieurs  —  hyperextension  de  la  jambe  sur  la 
cuisse,  abduction  excessive  des  cuisses.  Cette  hypotonie  fait  partie,  d’une 
façon  à  peu  près  constante,  du  syndrome  cérébelleux.  L’hypotonie  enfin 
est  le  symptôme  essentiel  de  l’affection  désignée  sous  le  nom  de  myato'nie 
eongénilale.  On  peut  l’observer  également,  et  à  un  degré  très  accusé,  dans 
certains  cas  (V hémiplégie  cérébrale  infantile  bilatérale  accompagnée  ou 
non  éiathétose. 


—  MYATONIE  CONGÉNITALE 

En  1901,  Uppenheim  attira  l’attention  sur  une  maladie  de  la  première 
enfance,  qu’il  désigna  sous  le  nom  de  myatonia  congenita.  D’après  la 
description  qu’il  donna  à  cette  époque,  les  détails  qu’il  y  ajouta  en  1904 
et  les  observations  publiées  par  Rosenberg,  Baudouin,  Bing,  lovane. 
Collier  et  Wilson,  Cattaneo,  etc.,  il  s’agit  d’une  affection  presque  tou¬ 
jours  congénitale,  qui  peut  exceptionnellement  apparaître  ou  s’aggraver 
beaucoup  quelques  mois  après  la  naissance.  Elle  atteint  à  peu  près  indif¬ 
féremment  les  deux  sexes  et,  dans  toutes  les  observations  qui  en  ont  été 
publiées  jusqu’ici,  il  n’en  est  qu’une  où  on  ait  constaté  le  caractère 
familial,  l’affection  existant  chez  le  frère  et  la  sœur. 

La  paralysie  avec  atonie  est  le  caractère  dominant  de  la  maladie.  Cette 
paralysie,  toujours  symétrique,  peut  être  étendue  à  tous  les  muscles, 
d’une  façon  inégale.  Les  extrémités  inférieures  sont  un  peu  plus  souvent 
et  plus  profondément  atteintes  que  les  membres  supérieurs,  le  tronc  et 
surtout  que  la  face.  D’après  la  majorité  des  auteurs,  les  muscles  les 
plus  rapprochés  de  la  racine  des  membres  seraient  les  plus  pris. 

Lorsqu’on  examine  l’enfant,,  on  remarque  que  les  segments  atteints 
restent  flasques  et  immobiles  ;  cependant,  malgré  les  apparences,  il  n’y  a 
jamais  de  paralysie  tout  à  fait  complète,  mais  un  état  d’impotence  qui 
est  très  analogue  à  celui  de  la  chorée  molle.  Les  ligaments  sont  considé¬ 
rablement  relâchés,  ce  qui,  joint  à  l’extrême  atonie  des  muscles,  pernuff 
de  donner  aux  membres  des  attitudes  fantastiques,  en  particuli(‘r 
d’hyperextension.  L’enfant  est  incapable  de  rester  dans  la  position  assis(! 
sans  qu’il  se  produise  une  déformation  de  la  colonne  vertébrale;  la 
tête  est  quelquefois  ballante,  les  membres  supérieurs  sont  le  plus  sou¬ 
vent  en  flexion  avec  rotation  en  dehors,  les  niemhres  inférieurs  en 
flexion. 

Quand  la  maladie  est  très  légère,  riiypotonie  domine  et  la  faiblesse 
musculaire  ne  se  traduit  (pie  par  le  manque  de  forc(>  de  ipielques  mou¬ 
vements. 

Les  muscles  sont  petits  et  donnent  à  la  palpation  une  sensation  parti¬ 
culière  de  mollesse  veloutée,  difl'éren te  de  la  sensalion  du  muscle  normal 
et  du  muscle  des  snjefs  alleinfs  d’atrophie  myopathiipie;  souveni  il  exish' 
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de  Tœdèmc  qui  gène  la  palpation  des  muscles  mais  ne  modifie  ({ue  peu 
le  contour  général  des  membres.  Il  n’existe  pas  de  tremblements 
tibrülaires;  il  n’y  a  pas  non  plus  de  boules  musculaires  comme  chez  les 
rnyopathiques.  Les  réflexes  tendineux  sont  abolis;  on  a  cependant 
signalé  quelques  très  rares  cas  de  myatonie  avec  contracture.  Les  réac¬ 
tions  électriques  sont  d’ordii  aire  tiès  affaiblies.  Le  muscle  répond 
seulemetit  à  un  courant  faradique  fort,  les  réactions  galvaniques  étant 
conservées. 

La  sensibilité  est  normale  et  les  réflexes  superficiels  sont  conservés, 
cependant  l’enfant  témoigne  d’une  indifférence  extraordinaire  à  l’élec¬ 
trisation,  au  pincement,  etc.,  qui  ferait  croire  à  des  troubles  de  la 
sensibilité  à  la  douleur.  Il  n’existe  pas  d’altération  de  l’intelligence, 
ni  de  retard  dans  le  développement.  Le  fonctionnement  des  organes 
des  sens  est  normal.  Los  sphincters  sont  intacts.  La  santé  générale  et 
la  résistance  vitale  semblent  bonnes. 

Tous  les  auteurs  sont  unanimes  à  signaler  l’évolution. de  la  maladie 
vers  l’amélioration  spontanée,  mais  celle-ci  est  extrêmement  lente  et  ses 
progrès  se  comptent  par  années.  11  paraît  probable  aujourd’hui,  en 
l’absence  d’une  observation  des  malades  encore  surtisamment  prolongée, 
que  la  guérison  n’est  jamais  complète.  Le  pronostic  est  assombri  du 
fait  de  la  fréquence  et  de  la  gravité  des  complications  broncho-pulmo¬ 
naires  dues  à  l’hypostase,  et  aux  troubles  de  la  ventilation  pulmonaire 
qui  se  produisent  lorsque  les  muscles  du  tronc  sont  intéressés. 

Quelques  rares  cas  ont  été  suivis  d’autopsie.  Baudouin  (1907)  a 
constaté  des  lésions  de  sclérose  musculaire  avec  régression  des  fibres  et 
une  altération  du  neurone  périphérique,  se  traduisant  jiar  la  diminution 
de  nombre  et  de  dimensions  des  cellules  du  groupe  externe  de  la  corne 
antérieure,  la  petitesse  des  racines  antérieures  et  le  retard  de  myélini¬ 
sation  (tes  nerfs.  Dans  ce  cas,  il  existait  également  une  sclérose  marquée 
du  corps  thyroïde  et  du  thymus.  Marburg  (19T1)  croit  pouvoir  assimiler 
la  maladie  d’Oppenheim  à  une  poliomyélite  fœtale,  généralisée,  en  voie 
de  régression  progressive. 

La  maladie  d’Oppenheim  s’individualise  au  point  de  vue  diagnostic 
par  trois  ordres  (le  signes  caractéristiques  :  flaccidité  strictement 
symétrique,  faiblesse  sans  paralysie  complète,  abolition  des  réflexes 
profonds.  On  la  distinguera  àea  paralysies  obstétricales  dont  la  sympto¬ 
matologie  et  l’étiologie  sont  faciles  à  reconnaître,  qui  sont  complètes 
dès  le  début  et  qui  s’accompagnent  de  troubles  de  la  sensibilité.  La 
paralysie  infantile  se  différencie  par  son  mode  de  début  qui  est  rapide, 
sa  topographie,  son  évolution  partiellement  régressive.  Les  névrites 
périphériques  enfin  se  reconnaissent  à  l’existence  de  douleurs. 

Dans  (‘.crtains  cas  hémiplégie  cérébrale  infantile  bilatérale,  avec  ou 
sans  alhétose,  on  peut  observer  une  hypotonie  musculaire  excessive, 
aussi  intense  que  dans  la  myotonie  congénitale.  Mais  il  n’existe  pas  de 
troubles  de  la  contractilité  électrique,  les  réflexes  tendineux  sont  exagé¬ 
rés  et  on  constate  la  présence  du  signe*  des  orleûls. 


573 


TROUBLES  DE  LA  MOTILITÉ. 

L’absence  d’ hérédité  direcle  ou  collatérale,  le  très  jeune  âge  des 
sujets,  l’étendue  de  la  paralysie,  séparent  l.i  myatonie  congénitale 
d’avec  les  formes  classiques  de  lu  myopathie. 

Le  diagnostic  peut  parfois  être  très  délicat  avec  la  poliomyélite 
diffuse  subaiguë  de  la  première  enfance  donnant  lieu  à  l’amyotrophie 
chronique  d’origine  spinale  de  Werdnig-Hofi’mann,  ainsi  que  le  montre 
un  cas  suivi  d’auiopsie  rapporté  par  Arrnand-Delille  et  Boudet  (19(i9). 

Pour  faciliter  ce  diagnostic,  ou  se  basera  sur  les  caractères  suîvanis 
L’atrophie  musculaire  du  type  Werdnig-IIoffmann  survient,  il  est  vrai, 
chez  de  jeunes  sujets,  mais  elle  n’est  pas  congénitale.  Elle  se  caractérise 
par  des  atrophies  musculaires  localisées  ou  en  tout  cas  prédominant 
dans  certaines  parties  du  corps,  en  particulier  dans  les  muscles  du  bassin 
et  c’est  dans  cette  région  que  se  fait  le  début  de  l’atrophie.  L’atrophie 
musculaire  est  très  accusée  dans  cette  affection  et  il  existe  de  la  réac¬ 
tion  de  dégénérescence.  L’état  des  réflexes  tendineux  est  proportionnel 
au  degré  de  l’atrophie.  Enfin,  la  maladie  est  le  plus  souvent  familiale 
et  a  une  évolution  fatalement  progressive.  La  myatonie  est  congénitale, 
non  familiale;  l’hypotonie  est  généralisée,  l’atrophie  est  peu  accusée, 
les  réflexes  tendineux  sont  toujours  abolis,  l’excitabilité  électrique  est 
conservée  en  partie  (excitabilité  faradique  abolie,  excitabilité  galvanique 
normale;.  {liéaclion  myatonique,  Marhavg);  enfin  l’affection  s’améliore 
progressivement. 

Le  caractère  congénital  est,  pour  Oppenheim,  l’élément  essentiel  qui  per¬ 
met  de  distinguer  l’affection  qu’il  a  décrite  d’autres  paralysies  du  jeune 
âge  :  la  pseudo  paraly<ie  syp!iiliti'/ue  de  Parrot,  les  troubles  moteurs 
de  la  maladie  de  Barlow  et  du  rarhitisone. 

La  maladie  de  Parrot  est  facile  à  reconnaître,  car  il  n’y  a  pas  ici  de 
paralysie  véritable,  la  gêne  des  mouvements,  l’impotence,  étant  la  consé¬ 
quence  de  l’altération  des  os  qui  sont  gonflés,  douloureux  et  dont  les 
épiphyses  sont  plus  ou  nioin'^  décollées.  I.a  maladie  de  Barlow  —  scorbut 
infantile  —  est  également  une  pseudo-paialysie  consécutive  aux  lésions 
douloureuses  des  os,  constitui'es  par  des  hérnaiomes  sous-périostés. 
Ici  les  lésions  sont  plus  ou  moins  analogues  à  celles  que  l’on  observe 
dans  la  maladie  de  Parrot  avec  laquelle  d’ailleurs  il  faut  faire  le  diagnos¬ 
tic.  Dans  \e,rachiLisme\\  est  de  notion  cour’ante  que  les  enfants  marchent 
tard  et  cela  tient  pour  une  part  aux  lésions  du  squelette  qui  est  mou 
et  ne  supporte  pas  le  poids  du  corps.  Ici  encore,  par  conséquent,  on  a 
affaire  à  une  pseudo  paralysie.  11  y  a  cependant  des  <  as  rares  dans 
lesquels  on  observe  une  véritable  paraplégie.  Il  s’agit  alors  ici  —  Ilagen- 
bach,  Burkardt,  Bing  —  d’une  myopathie  d’origine  rachitique,  avec 
lésions  histologiques  comparables  à  miles  que  l’on  observe  dans  les 
myopathies.  Cette  forme  de  paraplégie  rachitique  présente  un  intérêt  à  la 
fois  dogmatique  et  pratique,  car  les  lésions  musculaires  qui  la  caractéri¬ 
sent  sont  susceptibles  de  guérir  complètement. 


CIlAriTRE  IV 


SÉMIOLOGIE  DE  LA  TOPOGRAPHIE 
DES  PARALYSIES  ET  DES  ATROPHIES  MUSCULAIRES 
ENVISAGÉE  AU  POINT  DE  VUE 
DE  LEUR  LOCALISATION  ANATOMIQUE 

Tcipographio  périphérique  —  radiculaire  —  médullaire  —  (•(■rébrale. 


Une  paralysie,  une  atrophie  musculaire  peuvent,  selon  la  localisation 
tic  la  lésion  dont  elles  relèvent,  présenter  une  topographie  fort  différente. 
La  lésion  causale  peut  en  effet  siéger  :  T  sur  les  troncs  nerveux  eux- 
mêmes  ou  sur  les  plexus  dont  ils  émanent,  paralysies  périphériques 
isolées  ou  associées;  2“  sur  les  racines  médullaires,  ou  sur  les  troncs 
d’origine  des  plexus,  paralysies  radiculaires;  5“  dans  la  moelle  épi¬ 
nière,  paralysies  et  atrophies  de  cause  médullaire  ;  dans  les  hémis¬ 
phères  cérélDraux,  paralysies  d'origine  cérébrale. 

A.  -  TOPOGRAPHIE  PÉRIPHÊRiaUE. 

Ici  la  paralysie  et  l'atrophie  musculaire  —  et  d’ordinaire,  dans  le 
(•as  de  lésion  périphérique,  ces  deux  ordres  de  symptômes  marchent 
ensemble  —  présentent  une  localisation  et  partant  une  topographie  qui 
sont  commandées  par  la  distribution  anatomique  du  nerf  ou  des  nerfs 
lésés.  La  lésion  peut  porter  sur  un  ou  sur  plusieurs  nerfs  ou  sur  les 
plexus  d’où  ils  émanent. 

Par  topographie  périphérique,  je  comprendrai  ici  seulement  les  para¬ 
lysies  et  les  atrophies  relevant  de  lésions  portant  sur  les  plexus  et  sur 
les  nerfs  dtqà  constitués  à  l’état  de  troncs  nerveux.  La  topographie  de  la 
paralysie  et  de  l’atrophie  relève  ici  uniquement  de  l’anatomie  descrip¬ 
tive.  Toutefois  il  est  bon  de  faire  remarquer  qu’une  localisation  rigoureu¬ 
sement  limitée  aux  muscles  innervés  par  un  ou  plusieurs  troncs  nerveux 
(radial,  médian,  cubital),  s’observe  surtout,  presque  exclusivement,  dans 
les  cas  de  traumatisme  ou  de  compression  de  ces  ti'oncs  nerveux  et  qu’elle 
est  tout  à  fait  exceptionnelle  —  quoique  possible  cependant  —  lorsque 
ces  nerfs  sont  altérés  du  fait  d’une  lésion  infectieuse  ou  toxique.  Dans 
la  polynévrite,  en  effet,  tous  les  nerfs  des  membres  étant  altérés  dans 
leur  texture  et  partant  dans  leur  fonctionnement,  la  distiibution  de 
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Talrophic  est  toute  ditïéreiite  ;  elle  prédomine  presque  toujours  à 
Textrémité  des  membres  (main  et  pied)  et  diminue  d’intensité  progres¬ 
sivement  et  régulièrement,  à  mesure  que  l’on  remonte  vers  leur  racine. 
C’est  là  une  loi  générale  qui  ne  souffre  qu’un  nombre  Irès  restreint 
d’exceptions.  (Voy.  AtrophieH  rnnscidaires  névritiques .] 

I.  —  Nerfs  crâniens. 

Branche  motrice  du  trijumeau  ou  nerf  masticateur.  — 

La  paralysie  de  la  branche  motrice  du  trijumeau  se  traduit  pai*  l'impo- 


rig.  2i2.  —  Atrophie  des  muscles  temporal  etmasséteret  de  la  boule  de  Bicliat  du  côté  gauche  avec 
alfaiblissement  des  ptérygoïdiens  du  même  côté,  dans  uii  cas  de  névrite  du  trijumeau  avec  troubles 
de  la  sensibilité  dans  tout  le  domaine  de  la  V°  paire,  et  dans  le  territoire  de  ClI,  CIII,  CIV,  GV,  CVl 
etCVlI  (Salpétrière,  1910).  (Voy.  M.  Feriiy  et  R.  Gauduciiexu,  Un  cas  de  névrite  du  trijumeau  avec  atro¬ 
phie  des  muscles  masticateurs.  Iterue  ueuroloniqtie,  1910,  I.  Il,  p.  111.) 

tence  fonctionnelle  des  muscles  masticateurs.  Si  la  paralysie  est  unilaté¬ 
rale,  lorsque  le  malade  essaye  de  serrer  les  mâchoires,  on  ne  sent  plus, 
du  côté  correspondant,  le  masséler  cl  le  temporal  se  durcir  sous  la  peau. 
La  pression  des  dents  est  très  diminuée  du  côLi  malade,  le  mouvement 
de  latéralité  de  la  mâchoire  vers  le  côté  sain  est  moins  considérabb'  ou 
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peut  même  manquer  complètement,  et  la  prolusion  en  avant,  sous  l’in- 
îluerice  du  ptérygoïdicn,  est  moins  marquée.  Dans  la  paralysie  bilaléralc, 
on  observe  les  mêmes  troubles,  mais  la  mastication  est  très  difficile,  le 
malade  se  fatigue  vite  et  ne  peut  écraser  aucune  substance  un.  peu  ré'is- 
tante.  Cette  paraW'ie  bilatérale  peul  même’,  lorsqu’elle  est  complète  et 
totale,  rendre  impossible  tout  mouvement  d’élévation  de  la  mâchoire 
inférieure. 

D’après  C.-W.  Muller,  dans  la  paralysie  unilatérale,  on  observerait  nn 
abaissement  du  pilier  postérieur  du  voile  du  palais  avec  une  déviation  de 
la  luette  du  coié  paralysé,  symptôme  qu’il  faudrait  rapporter  à  une  para¬ 
lysie  du  sphénostaphylin.  On  peut  aussi  noter  une  certaine  gêne  delà 
déglutition,  soit  à  cause  de  la  paralysie  du  spbéno-palatin,  soit  par  suite 
de  la  par.dysie  du  in\lo-hyoïdien. 

La  paralysie  isolée  de  la  branche  motrice  du  trijumeau  peut  relever 
d’une  origine  nucléaire  {paralysie  labio-glosso-larynyée),  ou  bien  être 
supra  ou  infra-nucléaire;  dans  ce  dernier  ordre  de  faits,  elle  accompagne 
d’ordinaire  h  paralysie  pseudo-bulbaire  (voy.  Dysartlirie,  p.  455).  Dans 
la  paralysie  de  cause  infra-nucléaire  —  lésions  protubéranticlles  ou  com¬ 
pression  de  la  racine  motrice  ()ar  une  tumeur  ou  un  exsudât  méningé 
— ■  aux  troubles  inoteiirs  viennent  d’ordinaire  s’ajouter  des  troubles 
sensitifs,  par  participalion  de  la  racine  sensinve  au  pi’ocessus  morbide, 
troubles  tjui  viennent  compléter  le  tableau  clinique  et  qui  permettent  de 
reconnaître  le  siège  de  la  lésion.  Le  plus  souvent,  dans  ces  cas,  on  observe 
en  même  temps  de  l’Iiémiplégie  et  de  l’hémianesthésie  alternes.  La  para¬ 
lysie  de  cause  nucléaire  ou  infra-nucléaire  est  toujours  accompagnée 
d’atrophie  musculaire  (fig.  242).  (Voy.  Hémiplégie  par  lésions  du  tronc 
encéphalique,  p.  208.) 

Nerf  facial.  —  Les  symptômes  qui  traduisent  la  paralysie  des  muscles 
innervés  par  le  facial  sont  avant  tout  des  troubles  dans  l’expression  de 
la  physionomie;  le  nerf  facial  est  en  effet  le  nerf  de  la  mimique.  Lorsqu’il 
ne  maintient  plus  les  muscles  dans  leur  tonus  permanent  ou  ne  leur 
transmet  plus  les  excitations  volontaires,  la  physionomie  du  malade  tra¬ 
duit  nettement  le  déficit  qui  existe  dans  l’innervation  des  muscles  d’un 
coté  de  la  face  (fig.  243  et  24i).  Le  symptôme  qui  frappe  au  premier 
abord,  c’est  que  la  symétrie  de  la  figure  est  détruite,  et  que  tous  les 
mouvements  exagèrent  cette  asymétrie.  A  cela  viennent  souvent  se 
join  Ire  diftérents  troubles  du  côté  des  organes  des  sens  —  goût, 
odorat,  ouïe  —  qui  font  de  la  paralysie  faciale  talalc  par  lésion  périphé¬ 
rique  du  nerf,  un  tableau  clinique  des  plus  faciles  à  reconnaître. 

Si  l’on  fait  porter  son  examen  successivement  sur  les  dilférentes  parties 
de  la  figure,  on  note  tout  d’abord  que  la  bouche,  même  au  repos,  est 
attirée  du  côté  sain  par  le  tonus  des  muscles  qui  n’est  plus  contre-balancé  ; 
pendant  les  mouvements  volontaires,  lorsque  le  malade  veut  rire  ou 
parler,  cette  déviation  s’accentue  encore  davantage.  La  pi'ononcialion  de 
certaines  lettres,  des  labiales  surtout,  est  gênée,  et  la  paralysie  du  bucci- 
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iiateur  qui  rend  la  joue  flasque,  peut  gêner  la  mastication,  les  aliments 
s’accumulant  entre  les  dents  et  la  Joue.  Si  l’on  fait  tirer  la  langue  au 
malade,  elle  parait  déviée  ;  mais  ce  n’est  là  qu’une  illusion  qui  provient 
de  ce  que  la  bouche  n’est  pas  droite  et  de  ce  que  la  langue  est  repoussée 
du  côté  sain  par  la  commissure  du  côté  paralysé  ;  en  effet,  si,  avec  le 
doigt,  on  remet  la  bouche  dans  la  rectitude,  on  voit  la  langue  reprendre 
sa  direction  normale  :  pourtant,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  langue 
peut  être  déviée  du  côté  sain,  réellement  et  pour  son  propre  compte. 

D’après  les  classiques,  si,  une  fois  la  bouche  ouverte,  on  examine  le 
voile  du  palais,  on 
doit  le  trouver  abaissé 
du  côté  malade  : 
l’anatomie  sembla 
démontrer,  en  effet 
autrefois  (Longet) , 
que  le  facial  inner¬ 
vait  le  péristaphylin 
interne,  le  palatos- 
taphylin  et  le  péris¬ 
taphylin  externe, 
muscles  dont  l’action 
normale  est  de  ten¬ 
dre  le  voile  du  palais 
et  derelever  la  luette. 

Mais  cette  opinion 
n’est  plus  admise 

aujourd’hui  :  la  phy-  Fig-,  245.  —  Paralysie  faciale  périphérique  gauche  au  huitième  jour, 

siologie  a  démontré,  (s^'pêtriêre,  laos.) 

en  effet,  que  tous  les 

muscles  du  voile  du  palais  sauf  le  péristaphylin  externe,  qui  reçoit  ses 
filets  de  la  branche  motrice  du  trijumeau  sont  innervés  par  le  vago- 
spinal  —  rameau  pharyngien  du  pneumo-gastrique.  En  réalité,  la 
paralysie  du  voile  du  palais  est  très  rare  au  cours  de  la  paralysie 
faciale;  Gowers  et  H.  Jackson,  dans  un  nombre  très  considérable  d’obser¬ 
vations,  n’ont  jamais  noté  de  troubles  dans  les  mouvements  et  ils  n’ont 
vu  que  très  rarement  un  léger  abaissement  du  voile  du  côté  paralysé. 

Dans  certains  cas  de  paralysie  faciale,  on  peut  observer,  du  côté  de  la 
langue,  des  troubles  sensitifs  qui  consistent  dans  l’abolition  de  la  sen¬ 
sibilité  gustative  dans  les  deux  tiers  antérieurs  ;  c’est  un  symptôme  qui 
échappe  en  général  au  malade  et  qui  demande  à  être  recherché.  On 
observe  ces  troubles  gustatifs  lorsque  la  corde  du  tympan  est  intéressée, 
c’est-à-dire  lorsque  la  lésion  porte  sur  le  nerf  facial  dans  son  trajet  intra- 
pétreux.  On  sait,  en  effet,  que  les  filets  de  la  corde  qui  viennent  de  la 
langue,  après  avoir  traversé  la  caisse  du  tympan,  abordent  le  facial  à 
l’entrée  du  canal  de  Fallope,  se  mêlent  alors  intimement  à  ses  fibres 
jusqu’au  niveau  du  ganglion  géniculé,  puis  quitlent  à  ce  niveau  le 

Dejerine.  —  Sémiologie.  37 
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facial  pour  gagner  le  cerveau  par  une  voie  encore  mal  déterminée. 

Lorsque  la  lésion  porte  au-dessus  du  ganglion  géniculé,  on  peut  encore 
observer  dans  certains  cas  du  côté  paralysé  une  diminution  de  la  sécré¬ 
tion  salivaire  et  de  la  sécrétion  lacrymale.  La  diminution  de  la  sueur 
s’observe  souvent.  Ce  dernier  fait  s’explique  par  les  expériences  de  Vul- 
pian  et  de  Raymond  qui  ont  montré  que  le  tronc  du  nerf  facial  contient 
des  filets  sudoraux. 

L’examen  complet  de  la  bouche  et  de  la  langue,  terminé  si  l’on  porte 


Fig.  244.  —  Paralysie  faciale  gauche  par  lésion  du  rocher  avec  atrophie  des  muscles,  datant  de  onze 
ans,  chez  une  femme  de  quarante-deux  ans.  Abolition  complète  de  la  contractilité  faradique  et 
galvanique.  (Salpétrière,  1898.) 


son  attention  sur  le  nez,  on  verra  que  l’aile  du  côté  paralysé  n’est  plus 
soulevée  à  chaque  inspiration  un  peu  forte,  mais  qu’au  contraire  elle 
s’aplatit  et  que  la  narine  se  rétrécit;  c’est  à  cette  particularité,  entraî¬ 
nant  une  certaine  gêne  dans  la  respiration  nasale,  que  doit  être  attribuée 
la  diminution  de  l’odorat  du  côté  paralysé,  observée  dans  certains  cas. 

L’œil,  largement  ouvert,  ne  peut  plus  se  fermer  (fig.  243  et  244); 
l’orbiculaire  des  paupières  paralysé  laisse  prédominer  l’action  du  rele- 
veur  de  la  paupière  supérieure,  et  le  clignement  est  impossible  :  dans 
les  efforts  d’occlusion  volontaire,  l’œil  se  porte  bien  en  haut  et  en  dehors 
comme  à  l’état  normal  (G.  Bell),  et  remonte  même  à  un  niveau  plus 
élevé  que  celui  du  côté  sain  (Negro).  Les  paupières  ne  se  ferment  pas,  et 
même  pendant  le  sommeil  on  aperçoit  toujours  la  sclérotique.  La  para- 
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lysie  du  muscle  de  Horner  qui  s’associe  à  ces  troubles,  empêche  l’écou¬ 
lement  régulier  des  larmes  par  le  canal  laci*ymal.  Le  réflexe  palpébral 
est  aboli. 

Du  côté  paralysé,  tous  les  plis  et  toutes  les  rides  s’effacent,  d'où  un 
aspect  lisse  de  la  peau,  surtout  marqué  au  niveau  du  front,  où  les  plis 
transversaux,  nets  du  côté  sain,  disparaissent  à  partir  de  la  ligne 
médiane. 

Les  muscles  moteurs  de  l’oreille  externe  sont  aussi  innervés  par  le 
facial,  mais  peu  développés  chez  l’homme,  leur  paralysie  ne  se  traduit 
par  aucun  symptôme  appréciable.  11  n’en  est  pas  de  même  de  la  paralysie 
de  deux  petits  muscles  de  l’oreille  moyenne  innervés  par  le  facial,  le 
muscle  de  l’étrier  et  le  muscle  interne  du  marteau  ;  ce  dernier  muscle 
en  se  contractant  augmente  la  tension  de  la  membrane  du  tympan,  c’est- 
à-dire  qu’il  diminue  l’amplitude  des  vibrations  et  par  suite  l’intensité  des 
ondes  sonores;  lorsqu’il  est  paralysé  il  ne  joue  plus  ce  rôle  protecteur, 
d’où  une  exaltation  de  l’ouïe  du  côté  malade.  Ce  symptôme  est  net  sur¬ 
tout  dans  les  premiers  jours  de  la  paralysie  et  ne  s’observe  que  quand  la 
lésion  porte  sur  le  trajet  fallopien  du  facial. 

A  cet  ensemble  de  troubles  moteurs  s’ajoutent  parfois,  assez  rare¬ 
ment,  du  reste,  quelques  symptômes  sensitifs.  Les  malades  se  plaignent 
alors  de  douleurs,  de  sorte  que  Testuz  et  Weber  ont  pu  décrire  une  sorte 
de  paralysie  faciale  douloureuse  ;  il  semble  qu’il  s’agisse  dans  ces  cas, 
soit  d’un  processus  de  névrite  atteignant  aussi  les  filets  du  trijumeau 
mêlés  au  facial,  soit,  plus  souvent,  d’une  inflammation  des  tissus  voi¬ 
sins  du  nerf. 

11  est  des  cas  toutefois  où  certains  phénomènes  douloureux,  l’oïa/^ïe 
en  particulier,  accompagnant  la  paralysie  faciale,  semblent  devoir  être 
mis  sur  le  compte  d’une  atteinte  de  ce  nerf.  C’est  l’opinion  de  Ramsay 
Hunt  (1909)  qui  considère  le  facial  comme  un  nerf  mixte,  comparable 
au  trijumeau  et  dont  la  racine  sensitive  est  représentée  par  le  nerf  de 
Wrisberg.  Bien  que  moteur  avant  tout,  le  facial  est  également  sensitif  par 
la  corde  du  tympan  —  rameaux  sensitifs  pour  les  deux  tiers  antérieurs 
de  la  langue  — ,  par  la  branche  profonde  des  nerfs  pétreux  —  rameaux 
sensitifs  pour  l’oreille  moyenne  (cellules  mastoïdiennes  et  trompe  d’Eus- 
tache)  —  et  par  le  rameau  du  trou  slylo-mastoïdien  —  fibres  sensitives 
pour  l’oreille  externe  (pavillon).  —  L’auteur  donne  à  l’appui  de  cette 
opinion  un  argument  tiré  de  la  pathologie  :  la  coexistence  avec  une 
paralysie  faciale  d’un  herpès  otique,  qui  relève  d’une  atteinte  du  gan¬ 
glion  géniculé.  (Voy.  Zona.) 

Dans  la  paralysie  faciale  périphérique  on  a  encore  noté  dans  certains 
cas  une  diminution  plus  ou  moins  grande  de  la  sensibilité  à  la  pression 
douloureuse.  Il  résulte  des  recherches  de  Maloney  et  Foster  Kennedy 
(1911)  que  dans  son  trajet  à  travers  l’aqueduc  de  Fallope  le  nerf  facial 
contient  des  fibres  provenant  du  trijumeau  et  qui  conduisent  les  sensa¬ 
tions  dépréssion.  Au-dessous  de  cet  aqueduc  le  nerf  facial  ne  contient 
plus  de  ces  fibres.  Un  cas  de  pai-alysie  faciale  étant  donné,  l’existence  de 
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troubles  de  la  sensibilité  à  la  pression  douloureuse  indiquera  que  la 
lésion  siège  au  niveau  du  canal  de  Fallope.  Dans  ces  cas,  du  reste,  la 
fonction  gustative  est  également  altérée. 

Dans  la  paralysie  faciale  il  ne  suffit  pas  d’avoir  noté  l’état  des  muscles 
sous  l’influence  des  excitations  volontaires,  il  faut  aussi  examiner  l’état 
des  réactions  électriques,  et  c’est  là  un  point  très  important  pour  le 

pronostic  (voy.  Sémio¬ 
logie  de  Vétat  électrique 
des  nerfs  et  des  muscles). 

En  effet,  lorsque  la 
paralysie  faciale  a  été 
très  marquée,  on  voit 
au  bout  de  quelques 
jours  apparaître  des 
troubles  de  l’excitabilité 
électrique  du  nerf  et 
des  muscles  et  on  trouve, 
plus  ou  moins  accen¬ 
tuée,  la  réaction  de  dé¬ 
générescence  dans  les 
parties  les  plus  atteintes. 

Le  retour  ou  plutôt 
la  persistance  des  con¬ 
tractions  électriques 
normales  n’est  pas  un 
signe  certain  de  dispa¬ 
rition  de  la  paralysie, 
comme  l’ont  montré  des 
observations  récentes  de 
Babinski,  André  Tho- 

Fig.  245.  —  Paralysie  faciale  périphérique  bilatérale  datant  de  vna«5  pt  Tiipflpr  Ttnii 
trois  mois,  avec  réaction  de  dégénérescence,  chez  un  homme  de  ,  uuu- 

soixante-deux  ans.  (Bicêtre,  1894.)  Chaud.  Ce  demierauteUF 

rapporte  un  cas  où,  au 

bout  de  quatre  ans,  la  paralysie  était  encore  absolument  flasque  dans 
certaines  branches  du  facial,  alors  que  les  réactions  électriques  étaient 
normales  ou  presque. 

Dans  la  paralysie  faciale  périphérique,  lorsque  les  mouvements  revien¬ 
nent  sans  que  l’excitabilité  électrique  s’améliore  en  même  temps,  ce  qui 
est  le  cas  le  plus  habituel,  on  observe  des  contractions  cloniques  et  toni¬ 
ques  gênantes  pour  le  malade,  surtout  marquées  dans  le  domaine  des 
zygomatiques  moyens. 

11  s’agit  là  de  véritables  spasmes  du  facial  qu’il  faut  avec  soin  distin¬ 
guer  des  tics  de  la  face.  Depuis  les  travaux  de  Brissaud,  les  caractères 
différentiels  de  ces  deux  variétés  de  mouvements  sont  bien  connus. 
D’autres  auteurs,  Meige  en  particulier,  se  sont  attachés  à  préciser  les 
caractères  cliniques  appai’tenant  en  propre  au  spasme  facial.  Les  degrés 
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en  sont  variables.  Tantôt  c’est  un  simple  frémissement  du  bord  de  la 
paupière  inférieure  qui  gagne  ensuite  la  supérieure  et  amène  une  dimi¬ 
nution  de  la  fente  palpébrale,  pouvant  presque  aller  jusqu’à  l’occlusion 
complète;  tantôt  ce  sont  des  mouvements  spasmodiques  se  propa¬ 
geant  à  toute  une  moitié  de  la  face  qui  est  alors  le  siège  d’une  véritable 
contracture  frémissante. 

Ces  mouvements  surviennent  par  crises  qui  consistent  d’abord  en  une 
augmentation  progressive  de  la  fréquence  des  contractions  alternant 
avec  des  périodes  de  repos,  dont  la  durée  va  en  diminuant,  puis  en  un 
espacement  de  ces  mouvements,  leur  décroissance  se  faisant  dans  l’ordre 

inverse.  La  volonté  ne  _ _ 

peut  en  aucune  façon 
les  influencer  et,  à  plus 
forte  raison,  les  enrayer. 

Babinski  a  étudié  les 
caractères  cliniques  du 
spasme  facial.  Ce  sont 
des  contractions  qui 
consistent  en  de  brus¬ 
ques  secousses  de  courte 
durée,  qui  se  succèdent 
rapidement  et  aboutis¬ 
sent  à  un  état  spasmo¬ 
dique  durable  ;  il  s’agit 
de  véritables  crises 
d’abord  cloniques  puis 
toniques.  Ces  contrac¬ 
tions  sont  au  début  par¬ 
cellaires  ou  fasciculai-  Fig.  246. —  Hémispasme  fadal  droit,  datant  de  sept  ans,  chez  une 
res  ■  elles  sont  défor-  femme  de  quarante-deux  ans.  Pas  d’étiologie  appréciable. 

’  ,  .  (Salpêtrière,  1908.) 

mantes,  produisant 

une  incurvation  caractéristique  du  nez  et  une  fossette  mentonnière. 

L’apparition  de  ces  spasmes  est  loin  d’être  constante  et  à  ce  sujet  les 
observations  d’André  Thomas  et  Rieder  et  de  Bouchaud  sont  intéres- 


droit,  datant  de  sept  ans,  chez  une 
ans.  Pas  d’étiologie  appréciable. 


santés,  car  la  première  montre  un  hémispasme  facial  coïncidant 
avec  une  parésie  faciale  inégalement  distribuée  et  la  dernière  présente 
des  mouvements  associés.  Les  contractions  spasmodiques  n’existaient  que 
dans  les  branches  inférieures  du  facial  où  la  paralysie  s’accompagnait 
de  contracture,  alors  qu’elles  manquaient  au  front  ou  autour  de  l’œil,  là 
où  la  paralysie  était  flasque. 

Les  spasmes  survenant  après  une  paralysie  faciale  peuvent-ils  être 
distingués  de  V hémispasme  facial  proprement  dit?  D’après  Huet,  ce 
diagnostic  pourrait  être  fait  généralement,  le  spasme  post-paralytique 
présentant  des  caractères  qui  lui  sont  propres  :  état  de  contracture 
secondaire  permanent,  influence  des  impressions  psychiques  ou  péri¬ 
phériques,  des  mouvements  volontaires,  sur  cette  contracture  permanente 
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et  les  spasmes  qu’ils  augmentent;  persistance  après  leur  apparition 
d’un  état  parétique  plus  ou  moins  marqué.  Enfin  mouvements  associés 
de  la  bouche  et  des  yeux,  la  lèvre  supérieure  se  relevant  quand  l’œil  se 
ferme  ou  l’œil  se  fermant  quand  la  bouche  s’ouvre. 

Le  spasme  facial  peut  du  reste  exister  un  certain  temps  isolé  et  pré¬ 
céder  une  paralysie  plus  ou  moins  marquée  du  facial,  comme  dans 
certains  cas  de  compression  du  nerf  par  une  tumeur. 

Un  mode  de  terminaison  assez  fréquent  de  la  paralysie  faciale  périphé¬ 
rique  est  la  contracture 
(Ducbenne,  de  Boulo¬ 
gne).  La  paralysie 
n’existe  plus,  le  malade 
peut  comme  auparavant 
exécuter  tous  les  mou¬ 
vements,  mais  sa  figure 
reste  asymétrique,  en 
sens  inverse  de  l’asy¬ 
métrie  qui  existait  au 
moment  de  la  paralysie. 
Le  côté  de  la  face  autre¬ 
fois  paralysé  présente, 
par  suite  de  l’exagéra¬ 
tion  du  tonus  muscu¬ 
laire,  une  exagération 
de  ses  rides  et  de  ses 
plis  à  tel  point  que,  à 
un  examen  superficiel, 
on  pourrait  croire  que 
c’est  le  côté  opposé  — 
côté  sain  —  qui  est  pa¬ 
ra  lysé.  Cette  exagération 
des  rides  et  des  plis 
s’accompagne  d'une  di¬ 
minution  d’ouverture 
de  l’œil  et  d’un  certain 
degré  d’élévation  de  la 
commissure  labiale  (voy.  fig.  247).  Pendant  les  mouvements  delà  mimique 
cette  contracture  s’exagère  encore.  A  l’état  de  repos,  ces  muscles  con¬ 
tracturés  sont  animés  de  mouvements  cloniques  —  blépharospasme 
intermittent  et  élévation  rythmée  de  la  commissure  labiale  —  analogues 
à  ceux  que  l’on  obtient  sur  un  sujet  sain,  en  électrisant  le  nerf  facial  à 
l’aide  d’un  courant  faradique  à  intermittences  lentes.  Cet  élat  de  contrac¬ 
ture,  dans  certains  cas,  peut  persister  indéfiniment. 

La  contracture  avec  mouvements  rythmés  n’est  pas  l’apanage  exclusif 
de  la  paralysie  faciale  par  compression  ou  dite  a  frirjore.  Elle  peut 
s’observer,  et  j’ai  été  à  même  de  constater  une  fois  le  fait,  dans  les  para- 


tant  à  sept  ans,  et  terminée  par  contracture,  chez  un  homme  de 
soixante  et  un  ans.  —  Lorsque  le  malade  fut  examiné,  sept  ans 
après  le  début  de  la  paralysie,  les  réactions  électriques  du  nerf 
facial  étaient  normales.  —  A  l’autopsie  on  trouve  une  carie 
ancienne  du  rocher.  —  Le  nerf  facial  du  côté  contracturé,  exa¬ 
miné  au  microscope  après  dissociation  et  action  de  l’acide 
osmique  et  du  picro-carmin,  ne  présentait  pas  d’altérations. 
(Bicêtre,  1891.) 
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lysies  faciales  accompagnant  la  polynévrite  généralisée.  Dans  le  cas  que 
j’ai  observé,  il  existait  une  double  paralysie  faciale  périphérique  avec 
paralysie  des  quatre  membres,  troubles  de  la  sensibilité,  réaction  de 
dégénérescence,  etc.  La  guérison  de  la  paralysie  des  muscles  des 
membres  et  de  la  face  fut  complète  au  bout  de  onze  mois,  et  cependant 
plusieurs  années  après  la  guérison,  la  figure  de  la  malade  était  encore 
asymétrique  et  des  deux  côtés  il  existait  des  mouvements  rythmés  des 
élévateurs  des  commissures  des  lèvres  et  de  l’orbiculaire  des  paupières. 
Cet  état  de  contracture  post-paralytique  avec  mouvements  rythmés,  dans 
ce  cas  de  névrite  faciale  d’origine  infectieuse,  me  paraît  intéressant  à 
signaler.  Jusqu’ici,  en  effet,  on  n’a  jamais  rien  signalé  d’analogue  dans 
les  muscles  des  membres  après  la  guérison  d’une  paralysie  de  cause 
névritique,  et  il  semble  que  cette  particularité  ne  se  rencontre  que  dans 
les  muscles  innervés  par  le  facial. 

Sémiologie  et  valeur  diagnostique  de  la  paralysie  faciale.  —  La 
paralysie  faciale  peut  être  d’origine  périphérique  ou  d’origine  centrale. 

La  paralysie  de  cause  périphérique  peut  être  la  conséquence  d’une 
altération  du  noyau  d’origine  du  nerf  facial  {paralysie  nucléaire)  du 
bien  être  produite  par  une  lésion  portant  sur  le  nerf  lui-même,  depuis 
ses  filets  radiculaires  jusqu’à  ses  branches  périphériques  {paralysie 
infra-nucléaire).  Quant  à  là  paralysie  faciale  d’origine  centrale  (joam- 
lysie  svpra-nucléaire),  elle  peut  être  produite  par  une  lésion  siégeant 
sur  un  point  quelconque  du  trajet  du  neurone  operculo-bulbaire  du 
nerf  facial,  depuis  l’extrémité  inférieure  de  la  circonvolution  frontale 
ascendante,  centre  de  ce  neurone,  jusqu’au  niveau  de  son  arltorisation 
autour  du  noyau  d’origine  de  ce  nerf,  dans  la  région  bulbo-protubéran- 
tielle. 

Paralysie  faciale  —  périphérique,  nucléaire  et  infra-nucléaire.  — 
Le  nerf  peut  être  intéressé  après  sa  sortie  du  rocher,  et  alors  on  n’ob¬ 
serve  ni  troubles  du  goût,  ni  troubles  de  l’ouïe,  —  au  contraire,  ces  troubles 
existent  toujours  lorsque  le  nerf  est  intéressé  dans  son  trajet  intra-tem- 
poral.  Enfin,  si  la  lésion  siège  plus  haut  tout  près  du  noyau  d'origine 
du  nerf,  dans  son  trajet  radiculaire  à  travers  la  protubérance,  la  para¬ 
lysie  faciale  périphérique  s’accompagne  souvent  d’une  hémiplégie  dite 
alterne.  Dans  ce  cas,  en  effet,  la  lésion  intéresse  fréquemment  le  fais¬ 
ceau  pyramidal,  ce  qui  provoque  une  paralysie  des  muscles  du  côté 
opposé  du  corps.  Cette  hémiplégie  peut  s’accompagner  à' hémianesthésie 
également  alterne  (voy.  Hémiplégie  alterne).  La  paralysie  faciale  de 
cause  protubérantielle  peut  relever  d’une  compression  par  exsudât  ou 
tumeur  méningée  ou  d’un  foyer  de  ramollissement  ou  d’hémorragie 
intra-protubéranticl  (voy.  Syndromes  protubérantiels,  p.  223).  Quant 
aux  causes  qui  peuvent  léser  le  nerf  au  cours  de  son  trajet,  ce  sont  des 
traumatismes  (pression  du  forceps,  fracture  du  rocher),  des  compres¬ 
sions  ou  des  inflammations  propagées  (gommes  syphilitiques,  affections 
de  l’oreille  moyenne),  des  névrites  (syphilis,  diabète,  tétanos  céphalique. 
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polynévrite  généralisée).  Dans  la  névrite  lépreuse  enfin,  la  paralysie 
faciale  n’est  pas  rare  et  elle  est  en  général  bilatérale.  A  ce  propos,  je 
ferai  remarquer  que  dans  la  paralysie  dite  a  frigore,  il  s’agit  le  plus 
souvent  de  processus  névritiques  d’origine  infectieuse  ou  toxique;  les 
lésions  du  nerf  étaient  des  plus  nettes  dans  un  cas  de  Miidvowski  ainsi 
que  dans  celui  que  j’ai  rapporté  avec  Théohari  (1897).  La  paralysie 
faciale  périphérique  infra-nucléaire,  quelle  que  soit  la  cause  dont  elle 
relève,  est  le  plus  souvent  unilatérale.  La  forme  bilatérale  est  beaucoup 
plus  rarement  observée  (fig.  245). 

La  paralysie  nucléaire  (fig.  248)  est  souvent  bilatérale  (poliencépha- 

lite  supérieure  et  infé¬ 
rieure)  et  est  fréquem¬ 
ment  associée  à  des  pa¬ 
ralysies  d’autres  nerfs 
crâniens,  des  nerfs  mo¬ 
teurs  de  l’œil  en  particu¬ 
lier.  11  en  est  de  même 
pour  la  forme  congéni¬ 
tale  de  la  paralysie  fa¬ 
ciale  nucléaire  qui,  elle 
aussi,  est  le  plus  souvent 
bilatérale.  La  forme  con¬ 
génitale  a  été  parfois 
rencontrée  chez  des  su¬ 
jets  ayant  des  anomalies 
de  développement.  La  pa¬ 
ralysie  faciale  nucléaire 
peut  encore  s’observer  au 
cours  de  la  poliomyélite 
aiguë  de  l’enfance. 

Para  lysie  faciale  ori¬ 
gine  centrale  —  supra- 
nucléaire.  —  La  para¬ 
lysie  qui  relève  d’une  lésion  cérébrale  affecte  une  distribution  parti¬ 
culière,  elle  se  localise  au  domaine  du  facial  inférieur  :  Forbiculaire  des 
paupières  et  les  muscles  du  front  paraissent  intacts.  En  réalité,  bien 
qu’ils  soient  beaucoup  moins  touchés,  on  peut,  par  un  examen  attentif, 
noter  des  troubles  manifestes  du  tonus  de  ces  muscles  au  repos,  ainsi 
que  de  la  force  et  de  l’amplitude  de  leurs  mouvements  (voy.  fig.  25). 
L’œil,  au  début  surtout,  est  plus  ouvert  que  du  côté  sain;  le  sourcil  du 
coté  paralysé  est  abaissé,  il  perd  sa  courbe  normale  et  tend  à  se  rappro¬ 
cher  de  l’horizontale;  si  on  dit  au  malade  d’élever  les  sourcils,  on. 
observe  que  le  mouvement  commence  plus  vite  du  côté  sain  que  du  côté 
paralysé,  et  qu’il  remonte  plus  haut  :  même  chose  si  on  lui  fait  froncer 
les  sourcils.  De  sorte  que  le  facial  est  paralysé  dans  sa  totalité,  et  si  la 
paralysie  est  notablement  moins  marquée  dans  le  domaine  du  facial 


Fig.  248.  —  Paralysie  faciale  droite  d’origine  nucléaire,  avec 
atrophie  des  muscles,  chez  une  jeune  fille  de  quatorze  ans  et 
datant  de  l’âge  de  deux  ans.  (Salpêtrière,  1905.) 


Fig.  249.  —  Paralysie  faciale  d’origine  cérébrale,  chez 
depuis  dix  ans  d’hémiplégie  droite  avec  apahsie  motric( 


3  femme  de  cinquante-huit  ans,  atteinte 
•Fades  à  l’état  de  repos.  (Salpêtrière,  1898.) 


malade  pendant  b 
presque 
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supérieur,  cela  lient  à  ce  fait  bien  connu  que,  ^ns  toute  hémiplégie, 
les  muscles  des  mouvements  associés  sont  alfecu^ à  un  degré  beaucoup 
moindre  que  les  muscles  à  mouvements  asynergiques.  (Voy.  Paralysie 
faciale  dans  Vhémiplégie  cérébrale,  p.  170.) 

La  paralysie  faciale  d'origine  cérébrale  peut,  très  rarement  toutefois, 
se  terminer  par  contracture.  Cette  dernière  ne  siège  d’ordinaire  que 
dans  le  domaine  du  facial  inférieur  (voy.  fig.  24).  Il  est  tout  à  fait 

exceptionnel  de  la 
voirsiégei*  également 
dans  celui  du  l'acial 
supérieur  (voy. 
hg.  25).  ^ 

Dans  ïhystérie  on 
peut  observer  tantôt 
une  contracture  des 
zygomatiques  d’un 
côté,  accompagnée 
en  général  d’une 
liémi-contracturecor- 
respondante  de  la 
langue  —  hémi- 
spasme  glosso-labié 
(Charcot,  Brissaud  et 
Pierre  Marie),  tantôt 
et  plus  ,  rarement 
peut-être,  une  con¬ 
tracture  de  tous  les 
muscles  innervés  par 
le  facial  (fig.  251). 
Dans  ['hémiplégie 

Fig.  251.  —  Hémispasme  facial  gauche  d’origine  hystérique,  datant  de  by^ldligUL  a  para 
quinze  jours,  chez  une  femme  de  vingt-huit  ans. —  Pas  de  troubles  lysic  tacialc  CSt  très 
de  la  sensibilité  de  la  face. —  Guérison  après  trois  semaines  d’isole-  nf  Tvm'to  érreila 

ment.  (Salpêtrière,  1898.)  P^^ égale¬ 

ment  presque  exclu¬ 
sivement  sur  le  facial  inférieur.  C’est  en  général  une  parésie  parfois  à 
peine  appréciable  et  nullement  comparable  à  celle  que  l’on  observe  dans 
l’hémiplégie  de  cau^e  organique. 

Dans  la  paralysie  faciale  d’origine  centrale  ou  supra-nucléaire  —  c’est- 
à-dire  relevant  d’une  lésion  corticale,  sous-corticale,  capsulaire  oupédon- 
culaire  —  les  réflexes,  celui  de  la  cornée  en  particulier,  sont  conservés, 
tandis  qu’ils  sont  abolis  dans  les  variétés  nucléaire  et  infra-nucléaire. 
Dans  la  paralysie  faciale  supra-nucléaire,  les  mouvements  réflexes  de  la 
mimique  —  rire,  pleurer  —  sont  également  le  plus  souvent  conservés 
(fig.  248  et  249),  tandis  qu’ils  font  toujours  défaut  dans  la  paralysie 
faciale  périphérique.  Dans  la  paralysie  faciale  supra-nucléaire  enfin,  la 
contractilité  électrique  est  normale. 


SÉMIOLOGIE  DE  LA  TOPOGRAPHIE  DES  PARALYSIES.  587 

Nerf  glosso-pharyngien.  —  11  est  à  peu  près  impossible  de 
décrire  d’une  façon  précise  les  symptômes  de  la  paralysie  du  glosso- 
pharyngien  :  en  effet,  la  physiologie  n’a  pas  encore  établi  exactement 
quelle  est  la  distribution  motrice  de  ce  nerf,  et  d’autre  part,  en  clinique, 
la  paralysie  isolée  du  glosso-pharyngien  ne  s’observe  pour  ainsi  dire 
jamais.  En  réalité  le  glosso-pharyngien  est  toujours  lésé  avec  le  pneumo¬ 
gastrique  ou  le  spinal,  ou  même  avec  d’autres  troncs  nerveux,  dans  les 
lésions  de  la  base  du  crâne  et  de  la  région  bulbo-protubérantielle. 
et  c’est  en  partie  à  sa  paralysie  qu'il  laut  rapporter  les  troubles  de  la 
déglutition  que  l’on  observe  dans  ces  conditions  (voy,  p.  208).  Pour 
affirmer  l’existence  d’une  lésion  de  ce  nerf,  on  ne  peut  même  pas  se 
baser  sur  l’abolition  de  la  sensibilité  gustative  dans  la  partie  posté¬ 
rieure  de  la  langue,  car  il  se  peut  que  ces  filets  sensitifs  abandonnent 
le  glosso-pharyngien  et  rejoignent  le.  trijumeau  avant  d’arriver  au 
noyau  de  la  9®  paire. 

Nerf  pneumogastrique  {‘).  —  Le  nerf  pneumogastrique  contient 
un  nombre  considérable  de  filets  moteurs  se  rendant  aux  organes  les  plus 
variés,  et  contribuant  à  innerver  soit  des  muscles  lisses,,  soit  des  muscles 
striés.  Lorsque  ce  nerf  est  détruit  sur  un  point  de  son  trajet,  il  faut  donc 
s’attendre  à  voir  apparaître  un  certain  nombre  de  troubles  dans  les  fonc¬ 
tions  des  divers  appareils  auxquels  il  se  distribue  :  larynx,  cœur,  poumon, 
tube  digestif.  iVl  al  heureusement,  par  suite  du  défaut  de  moyens  d’explo¬ 
ration,  ces  troubles  n’ont  pas  pu  toujours  être  analysés,  et  nous  ignorons, 
par  exemple,  quels  sont  dans  le  poumon  les  troubles  moteurs  qui  suc¬ 
cèdent  à  une  lésion  d’un  pneumogastrique.  Pour  ce  qui  concerne  le  tube 
digestif  nous  savons  par  la  physiologie  qu’une  section  des  deux  pneumo¬ 
gastriques  supprime  la  motilité  de  l’estomac.  Les  seuls  symptômes  que 
nous  connaissions  bien  chez  l’homme  à  la  suite  de  lésion  du  nerf  vague, 
sont  les  paralysies  laryngées  et  les  troubles  cardiaques  que  l’on  constate 
dans  ce  cas. 

Après  la  destruction  totale  du  pneumogastrique  au-dessus  de  la  nais¬ 
sance  du  récurrent,  la  corde  vocale  correspondante  est  complètement 
paralysée  et  reste  en  position  cadavérique,  c’est-à-dire  dans  une  situa¬ 
tion  moyenne,  intermédiaire  à  l’abduction  et  à  l’adduction  :  elle  est 
immobile  et  ne  remue  ni  dans  les  efforts  de  phonation,  ni  dans  les  mou¬ 
vements  respiratoires.  Si  celte  paralysie  est  unilatérale,  il  n’en  résulte 
pas  de  trop  grands  troubles  fonctionnels  :  la  respiration  est  facile,  et  la 
voix  elle-même  est  peu  altérée,  la  corde  saine  augmentant  son  ascension 
jusqu’à  venir  au  contact  de  la  corde  paralysée. 

Par  contre,  lorsqu’il  s’agit  d’une  douille  paralysie  des  pneumogas¬ 
triques,  les  deux  cordes  restent  en  position  cadavérique,  l’aphonie  est 
complète,  la  respiration  est  très  gênée,  chaque  inspiration  aspirant  pour 

1.  Le  pneumogastrique  est  compris  ici  dans  le  sens  de  l’anatomie  descriptive,  c’est-à-dire 
avec  la  brandie  interne  du  spinal. 
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ainsi  dire  les  deux  cordes,  qui  viennent  s’accoler  et  fermer  la  glotte,  d’où 
une  dyspnée  inspiratoire  très  marquée. 

Enfin,  dans  certains  cas,  il  se  peut  que  tous  les  filets  moteurs  du 
larynx  ne  soient  pas  pris  simultanément,  et  que  la  paralysie  soit  limitée 
aux  dilatateurs  de  la  glotte.  Cette  éventualité  est  fréquente  dans  le 
tabes  à  toutes  ses  périodes  et  peut  déterminer  des  troubles  graves  (voy. 
Crises  laryngées  des  tabétiques) . 

Les  hémiplégies  laryngées,  syndromes  d’Avellis,  de  Schmidt,  etc.,  ont 
été  précédemment  décrites.  (Yoy.  Syndromes  bulbaires,  p.  226.) 

Quant  aux  troubles  cardiaques,  consécutifs  aux  lésions  du  vague,  ils 
consistent  dans  une  accélération  plus  ou  moins  marquée  des  battements 
du  cœur;  le  pneumogastrique  est,  en  effet,  comme  on  le  sait,  le  nerf 
modérateur  du  cœur.  Lorsqu’un  seul  pneumogastrique  est  touché,  cette 
accélération  n’existe  pas  toujours  (voy.  Troubles  fonctionnels  de  la  respi¬ 
ration  et  de  la  circulation) . 

La  paralysie  des  pneumogastriques  —  uni  ou  bilatérale  —  peut  être 
d’origine  nucléaire — poliomyélite  aiguë,  sclérose  latérale  amyotrophique 
paralysie  labio-glosso-laryngée. 

Les  causes  qui  peuvent  amener  une  paralysie  des  pneumogastriques 
sont  encore  soit  des  compressions,  soit  des  processus  névritiques  suc¬ 
cédant  à  une  infection  ou  à  une  intoxication. 

Les  compressions  peuvent  atteindre  le  pneumogastrique  à  ^a  base  du 
crâne,  et  dans  ce  cas  le  glosso-pharyngien  et  le  spinal  sont  en  même 
temps  toujours  intéressés  :  on  note  alors,  en  plus  des  troubles  propres 
aux  lésions  du  pneumogastrique,  une  paralysie  unilatérale  du  voile  du 
palais  et  du  pharynx.  Si  l’hypoglosse  est  compris  dans  la  lésion  on 
observe  en  outre  une  paralysie  avec  atrophie  de  la  moitié  correspon¬ 
dante  de  la  langue  (voy.  p.  226). 

Parfois  la  compression  n’atteint  que  les  récurrents  ;  c’est  ce  qui  se 
produit  dans  certaines  tumeurs  du  médiastin,  et  surtout  dans  les 
anévrismes  de  la  crosse  de  l’aorte  :  il  n’existe  alors  que  des  signes  de 
paralysie  laryngée. 

Enfin,  en  dehors  des  compressions,  il  faut  mentionner  tous  les  trau¬ 
matismes  pouvant  atteindre  le  pneumogastrique  dans  son  trajet  au 
niveau  du  cou  :  la  chose  peut  encore  arriver  dans  les  opérations  prati¬ 
quées  sur  le  sympathique  cervical. 

Les  névrites  du  pneumogastrique  constituent  une  autre  variété  de 
lésion  de  ce  nerf;  on  les  observe,  quoique  très  rarement,  dans  l’intoxi¬ 
cation  saturnine  :  on  a  noté  dans  ce  cas  une  paralysie  bilatérale  des  thy- 
ro-aryténoïdiens  internes  et  la  dilatation  de  la  glotte. 

Dans  la  polynévrite  alcoolique,  on  peut  aussi  rencontrer  des  lésions 
du  vague,  ainsi  que  je  l’ai  montré  en  1884  ;  dans  un  cas  que  j’ai  publié, 
la  lésion  des  pneumogastriques,  qui  fut  vérifiée  à  l’autopsie,  se  traduisait 
par  une  tachycardie  très  marquée,  120  à  140  pulsations  par  minute. 
Cette  névrite  du  vague  peut  s’observer  aussi  dans  les  névrites  de  cause 
infectieuse,  en  particulier  dans  la  diphtérie. 


SÉMIOLOGIE  DE  LA  TOPOGRAPHIE  DES  PARALYSIES.  589 

Nerf  spinal.  —  Le  spinal,  par  sa  branche  externe,  innerve  le  sterno- 
cléido-mastoïdien  et  le  trapèze  presque  entièrement;  ces  deux  muscles 
ne  reçoivent  en  plus  que  quelques  filets  du  troisième  et  du  quatrième 
nert  cervical.  La  paralysie  du  nerf  spinal  se  traduira  donc  par  une  impo¬ 
tence  fonctionnelle  de  ces  deux  muscles. 

Le  sterno-cléido-mastoïdien,  en  se  contractant,  rapproche  l’apophyse 
mastoïde  de  la  clavicule  et  tourne  le  menton  du  côté  opposé.  Lorsqu’il 
est  paralysé,  ce  mouvement  est  très  affaibli,  car  il  ne  peut  plus  être 
accompli  que  par  quelques  autres  muscles  dont  l’action  ne  peut  pas 
suppléer  à  celle  du  trapèze.  D’autre  part,  on  ne  voit  plus  le  muscle 
faire  saillie  sous  la  peau  du  cou  dans  les  inspirations  profondes,  ou 
dans  les  efforts  du  malade  pour  abaisser  en  bas  et  en  avant  le  menton 
lorsqu’on  le  lui  maintient  élevé. 

La  paralysie  du  trapèze  se  traduit  par  des  signes  un  peu  plus  difficiles 
à  analyser  ;  et  il  faut  avant  tout  se  rappeler  l’action  des  différents  fais¬ 
ceaux  de  ce  muscle  à  l’état  normal.  D’après  Duchenne  (de  Boulogne),  le 
faisceau  claviculaire  incline  d’abord  la  tête  en  la  portant  un  peu  en 
arrière  et  eii  faisant  tourner  le  menton  du  côté  opposé,  puis  il  produit 
une  faible  élévation  de  la  clavicule  et  du  moignon  de  l’épaule.  —  Les 
faisceaux  qui  s’attachent  en  dehors  de  l’acromion  et  à  la  moitié  externe 
de  l’épine  du  scapulum  produisent  :  1°  une  élévation  de  l’acromion; 
l’angle  inférieur  de  l’omoplate  s’éloigne  de  la  ligne  médiane  ;  2“  une 
élévation  en  masse  de  l’épaule.  —  Les  faisceaux  qui  s’attachent  à  la 
moitié  interne  de  l’épine  de  l’omoplate  élèvent  peu  l’angle  externe,  mais 
rapprochent  l’omoplate  de  la  ligne  médiane,  en  même  temps  l’angle 
externe  se  porte  d’avant  en  arrière  et  le  moignon  de  l’épaule  s’efface.  — 
Les  faisceaux  qui  s’attachent  au  bord  spinal  agissent  en  deux  temps  : 
1“  ils  abaissent  l’angle  interne  de  l’omoplate  de  1  à  2  centimètres;  2“  le 
bord  spinal  se  rapproche  du  plan  médian  de  3  à  4  centimètres.  Si  on 
excite  simultanément  tous  les  faisceaux,  on  constate  que  l’omoplate 
s’élève  par  un  mouvement  combiné  de  rotation  sur  son  angle  interne  et 
d’élévation  en  masse  ;  de  plus,  le  bord  spinal  se  rapproche  de  la  ligne 
médiane,  le  moignon  de  l’épaule  s’efface  d’avant  en  arrière  et  de  dehors 
en  dedans,  la  tête  se  renverse  en  arrière  et  se  tourne  du  côté  opposé. 

Lorsque  le  muscle  trapèze  est  paralysé,  l’omoplate  n’est  plus  fixée  au 
thorax.  Son  bord  interne  s’éloigne  de  la  ligne  médiane  et  fait  saillie  en 
même  temps  en  arrière  sous  la  peau,  tandis  que  le  moignon  de  l’épaule 
se  porte  en  avant.  En  même  temps  l’omoplate  bascule;  elle  n’est  plus 
fixée  que  par  l’angulaire,  qui  attire  l’angle  interne  en  haut,  tandis  que 
l’angle  externe  s’abaisse  et  que  l’angle  inférieur  se  rapproche  de  la  ligne 
médiane.  Lorsque  le  malade  se  retourne  et  qu’on  regarde  sa  poitrine, 
on  voit  que  la  fosse  sus-claviculaire  paraît  plus  creuse  et  plus  large  par 
suite  de  la  chute  de  facromion  en  dehors  (fig.  252). 

Dans  les  mouvements  volontaires,  l’épaule  ne  peut  plus  être  élevée  que 
par  l’angulaire;  mais  ce  mouvement  manque  de  force.  D’autre  part, 
l’omoplate  ne  peut  plus  être  fixée  solidement  au  thorax  pendant  les 
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mouvemenls  du  bras,  de  sorte  que  tout  travail  du  bras  du  côté  paralysé 
devient  extrêmement  fatigant.  Enfin,  comme  l’acromion  n’est  plus 
maintenu  en  position  fixe,  le  malade  ne  peut  pas  élever  le  bras  au-dessus 
de  l’horizontale.  On  ne  note  jamais  de  troubles  sensitifs.  Quant  aux  modi- 

ficalions  de  l’excitabilité 
élecirique,  elles  sont  sem¬ 
blables  à  celles  de  la  para¬ 
lysie  faciale  périphérique. 

Les  causes  de  la  para^ 
lysie  du  spinal  compren¬ 
nent  tous  les  traumatismes 
qui  peuvent  atteindre  le 
nerf  de  son  origine  à  sa 
terminaison  :  compression 
par  une  tumeur,  par  une 
lésion  de  la  colonne  ver¬ 
tébrale,  par  un  fardeau 
trop  lourd  enlevé  sur  l’é¬ 
paule,  section  de  sa  bran¬ 
che  externe  dans  une  inter¬ 
vention  ,  chirurgicale  sur 
les  ganglions  tuberculeux 
du  cou  (fig.  252),  etc.  On 
n’a  jamais  observé  jus¬ 
qu’ici  une  lésion  isolée  du 
noyau  du  spinal,  mais  ce 
noyau  peut  être  atteint 
dans  certaines  affections, 
dans  la  syringomyélie ,àsin?, 
la  paralysie  labio-glosso- 
laryngée,  dans  la  polio¬ 
myélite  aiguë  et  chronique 
et  dans  la  sclérose  latérale 
amyotrophique  —  où  l’on  observe  souvent,  dans  cette  dernière  affection 
surtout,  une  disparition  des  faisceaux  inférieur  et  moyen  du  trapèze. 
La  paralysie  de  la  branche  externe  du  spinal  a  été  observée  dans  le  tahes 
(Huet  et  Guillain  (1903),  Souques  (1909). 

J’ai  indiqué  plus  haut  que  les  troubles  paralytiques  du  spinal  étaient 
quelquefois  associés  à  d’autres  troubles  provenant  de  l’atteinte  con¬ 
comitante  du  pneumogastrique  —  syndrome  d'Avellis,  —  syndrome  de 
Schmidt,  —  et  quelquefois,  en  outre,  du  grand  hypoglosse,  —  syndrome 
de  Jackson,  —  syndrome  de  Tapia  (voy.  p.  227). 


Fig.  252.  —  Abaissement  de  l’épaule  droite  par  atrophie  du 
trapèze  à  la  suite  d’une  section  de  la  branche  externe  du  spi¬ 
nal  dans  une  intervention  chirurgicale.  (Salpêtrière,  1910.) 


Nerf  hypoglosse.  —  Nerf  purement  moteur,  l’hypoglosse  ne  tra¬ 
duit  sa  paralysie  que  par  une  hémiparésie  de  la  langue.  Cette  gêne  des 
mouvements  rend,  pendant  les  premiers  jours  tout  au  moins,  la  parole. 


Fig.  255.  —  Hémiatrophie  droite  de  la  langue,  chez  un  homme  de  quarante-deux  ans.  (Bicêtre,  1895.) 


*^ig- 254.  —  Hémiplégie  alterne  cliez  une  l’emme  de  vingt-cinq  ans.  A  droite,  pai'alysie  faciale  à  type 
périphérique  avec  hémiatrophie  linguale  et  paralysie  de  la  moitié  correspondante  du  voile  du’palais 
et  de  la  corde  vocale.  A  gauche,  liémiplégie  des  membres.  (Salpétrière,  1907.) 
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la  mastication  et  la  déglutition  assez  difficiles  ;  plus  tard,  le  malade  s’ha¬ 
bitue  à  son  infirmité  et  tous  ces  signes  s’atténuent.  Lorsqu’on  lui  fait 


Fig.  255.  —  Hémiatrophie  gauche  de  la  langue  avec  parésie  de  la  moitié  correspondante  du  voile  du 
palais  et  de  la  corde  vocale  gauche,  datant  de  cinq  mois,  chez  une  femme  de  trente-huit  ans.  (Salpé¬ 
trière,  1903.) 


Fig.  256.  —  Hémiatrophie  linguale  droite  dans  un  cas  de  syringomyélie,  avec  paraplégie  spasmodique 
très  accentuée,  chez  un  sujet  de  vingt-sept  ans.  (Bicêtre,  1893.) 

tirer  la  langue,  on  voit  que  la  pointe  en  est  déviée  du  côté  paralysé  par 
suite  de  l’action  du  muscle  génioglosse  du  côté  sain  (fig.  254,  255,  256). 
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2o8.  —  Hémiconlracture  de  la  moitié  droite  de  la  langue,  d’origine  hystérique,  avec  hémianes¬ 
thésie  du  côté  correspondant,  chez  un  homme  de  quarante  et  un  ans.  (Bicêtre,  1893.) 

Déjerine.  —  Sémiologie.  38 


Fig.  257.  —  Hémiatrophie  linguale  gauche  congénitale,  d’origine 
ans.  (Salpêtrière,  1909.) 
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Le  sillon  médian  présente  une  courbe  à  concavité  du  côté  de  la  paraly¬ 
sie.  De  ce  côté  enfin  tout  mouvement  de  la  langue  est  impossible.  Lors¬ 
qu’il  s’agit  d’une  paralysie  nucléaire  (fig.  253,  256, 257)  ou  périphérique, 
et  c’est  dans  ces  cas  surtout  que  les  symptômes  sont  très  accusés,  on 
observe  en  plus  une  hémiatrophie  de  la  langue  et  des  troubles  de  l’exci¬ 
tabilité  électrique.  Dans  le  cas  de  lésion  bilatérale  l’atrophie  porte  sur 
tous  les  muscles  de  la  langue. 

La  paralysie  d’origine  nucléaire  s’observe  dans  la  paralysie  labio- 
glosso-laryngée,  la  poliomyélite  aiguë,  la  syringomyélie  (fig.  256),  le 
tabes.  La  lésion  nucléaire  peut  être  congénitale  (fig.  257).  La  paralysie  de 
l’hypoglosse  se  rencontre  aussi  associée  à  la  paralysie  d’autres  nerfs 
crâniens,  elle  peut  s’observer  dans  l’hémiplégie  alterne  (fig.  254).  Enfin 
la  paralysie  de  l’hypoglosse  par  lésion  périphérique  s’observe  dans  tous 
les  cas  où  un  traumatisme,  une  inflammation  de  voisinage,  une  tumeur 
ont  pu  atteindre  le  nerf  en  un  point  quelconque  de  son  trajet  à  partir 
de  son  noyau.  Elle  peut  s’observer  dans  la  polynévrite.  Elle  fait  enfin 
partie  des  syndromes  de  Jackson  et  de  Tapia. 

La  paralysie  de  l’hypoglosse  peut  être  A'origine  centrale  ou  supra- 
nucléaire  —  corticale,  sous-corticale,  capsulaire  —  elle  s’accompagne 
alors  d’hémiplégie  ou  de  monoplégie  brachiale,  c’est  le  cas  de  beaucoup 
le  plus  fréquent.  Lorsqu’elle  est  bilatérale,  elle  constitue  un  des  symp¬ 
tômes  fondamentaux  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire.  Dans  ces  différents 
cas  il  n’y  a  pas  d’atrophie  de  la  langue. 

Enfin  dans  V hémiatrophie  faciale  (fig.  549  et  550)  on  peut  observer 
une  atrophie  de  la  moitié  correspondante  de  la  langue. 

La  contracture  unilatérale  des  muscles  innervés  par  l’hypoglosse 
s’observe  dans  V hystérie  associée  à  celle  des  releveurs  de  la  lèvre  supé¬ 
rieure  du  même  côté  (hémi-contracture  de  la  langue  dans  le  spasme 
glosso-labié  de  Charcot).  Elle  peut  aussi  exister  à  l’état  isolé,  sans  conlrac- 
ture  des  releveurs  de  là  lèvre.  On  a  alors  affaire  à  V hémispasme  lingual 
(fig.  258). 

II.  —  Nerfs  spinaux. 

Nerf  phrénique.  —  La  perte  des  fonctions  de  ce  nerf  se  traduit 
par  une  paralysie  du  diaphragme.  Elle  peut  être  bilatérale  ou  unilatérale. 
Dans  le  premier  cas  le  rythme  respiratoire  est  modifié  des  deux  côtés 
et,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  à  l’état  normal,  les  hypocondres 
s’aflaissent  pendant  l’inspiration  et  bombent  pendant  l’expiration.  Pen¬ 
dant  les  efforts,  la  dyspnée  peu  marquée  au  repos  s’exagère.  La  voix  est 
affaiblie.  Dans  le  cas  de  paralysie  unilatérale,  la  déformation  de  l’hypo- 
condre  du  côté  paralysé  pendant  l’acte  respiratoire  entraîne  une  asy¬ 
métrie  entre  les  deux  bases  de  la  poitrine. 

La  paralysie  du  nerf  phrénique  peut  être  de  cause  périjihérique  par 
propagation  d’une  inflammation  pleurale  ou  péritonéale.  Le  traumatisme, 
les  compressions  du  nerf  par  une  tumeur,  les  polynévrites  de  cause 
infectieuse  ou  toxique,  la  diphthérie  en  particulier  en  sont  des  causes 
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assez  fréquentes.  Les  lésions  médullaires  de  la  région  cervicale  —  com¬ 
pressions,  myélite  aiguë,  poliomyélite  aiguë  ou  chronique,  sclérose  laté¬ 
rale  amyotrophique  —  amènent  la  paralysie  du  diaphragme  dès  que  les 
IIP,  IV%  et  Y®  segments  cervicaux  participent  à  la  lésion.  L’état  du  malade 
est  alors  très  grave  et  il  succombe  à  l’asphyxie,  car  les  muscles  inter¬ 
costaux  étant  déjà  paralysés  du  fait  de  la  lésion  médullaire,  la  sup¬ 
pléance  par  les  muscles  inspirateurs  auxiliaires  (scalène,  sterno-cléido 
mastoïdien)  est  tout  à  fait  insuffisante. 

Lorsque  la  lésion  porte  sur  le  tronc  ou  sur  les  racines  du  nerf  phré¬ 
nique  —  compression,  radiculites,  —  la  paralysie  du  diaphragme  peut 
être  plus  ou  moins  dissociée.  En  effet,  la  partie  supérieure  et  moyenne 
de  ce  muscle  est  innervée  par  CIY,  le  pilier  antérieur  et  la  partie  pos¬ 
térieure  par  cm  et  CY  et  la  région  costale  par  les  racines  DYII  à  DXII. 
Dansle  cas  de  lésion  du  tronc  du  nerf  phrénique  au  cou,  la  région  costale 
du  diaphragme  conserve  ses  fonctions.  (Yoy.  fig.  269.) 

Nerf  circonflexe.  —  Le  muscle  deltoïde  innervé  par  le  circonflexe 
a  comme  action  l’abduction  du  bras.  Ses  faisceaux  antérieurs  portent 
l’humérus  en  avant  et  en  dedans  jusqu’à  la  position  horizontale,  les  fais¬ 
ceaux  postérieurs  portent  l’humérus  en  arrière  avec  une  moindre  éléva¬ 
tion  du  bras.  Les  faisceaux  moyens  élèvent  directement  le  bras  en  dehors 
et  en  haut.  L’action  combinée  de  tous  ces  faisceaux  produit  une  abduc¬ 
tion  directe  du  bras.  La  paralysie  du  deltoïde  se  traduit  par  l’impossibilité 
de  mettre  le  bras  dans  l’abduction,  de  le  porter  en  avant  et  en  arrière. 
C’est  une  paralysie  avec  atrophie  musculaire  souvent  très  intense. 

De  cause  périphérique  la  paralysie  du  nerf  circonflexe  relève  soit  d’un 
traumatisme  —  chute  sur  l’épaule,  luxation,  arthrite,  élévation  prolon¬ 
gée  du  bras  pendant  le  sommeil  chloroformique  et  dans,  lequel  le  nerf  est 
tiraillé  ou  comprimé  —  (Raymond,  Seeligmüller).  Le  diabète,  le  froid, 
une  influence  toxique  ou  infectieuse  ont  encore:  été  signalés.  Dans  la 
paralysie  radiculaire  supérieure,  type  Duchenne-Erb,  la  paralysie  du 
deltoïde  est  constante,  car  le  nerf  circonflexe  tire  ses  origines  de  ÇY  et 
CVI.  (Voy.  fig.  270,  272  et  276.)  Elle  s’observe  aussi  accompagnée  de  para¬ 
lysies  atrophiques  d’autres  muscles  du  bras  et  de  l’épaule  dans  les  atro¬ 
phies  de  cause  myélopathique  et  myopathique. 

Paralysie  du  grand  nerf  thoracique  postérieur.  —  Para¬ 
lysie  du  grand  dentelé.  Le  nerf  du  grand  dentelé,  volumineuse  branche 
collatérale  du  plexus  brachial,  tire  ses  origines  des  Y®  et  Yl®  racines  anté¬ 
rieures  cervicales.  (Voy.  fig.  270,  272  et  276.) 

La  fonction  du  grand  dentelé  varie  selon  qu’il  prend  son  point  fixe  sur 
le  thorax  ou  sur  l’omoplate.  Le  plus  souvent  le  point  fixe  est  thoracique 
et  ce  muscle  élève  l’épaule  en  portant  l’omoplate  en  avant,  en  dehors  et 
en  haut.  Si  les  portions  supérieure  et  inférieure  de  ce  muscle  se  contrac¬ 
tent  isolément,  il  se  produit  un  mouvement  de  bascule  du  scapulum  ou 
mouvement  de  sonnette.  Duchenne  de  Boulogne  a  en  effet  montré  expé¬ 
rimentalement,  que  la  portion  inférieure  du  muscle  portait  en  se 
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contractant  l’angle  inférieur  de  l’omoplate  en  haut  et  en  dehors  et  l’angle 
supérieur  en  bas  et  en  dedans,  l’angle  externe  restant  immobile.  Cet 


Fig.  259  et  260.  —  Paralysie  du  grand  dentelé,  datant  de  deux  mois  et  demi,  chez  un  homme  de 
trente  et  un  ans.  Réaction  de  dégénérescence.  Pas  d’étiologie  appréciable.  Dans  la  figure  259,  le 
malade  est  représenté  portant  les  bras  en  avant,  l’abaissement  de  l’épaule  est  très  apparent,  et 
dans  la  figure  260,  le  malade  élevant  les  bras,  on  voit  que  le  bras  droit  ne  peut  pas  être  élevé  aussi 
verticalement  que  le  gauche,  par  suite  de  l’abaissement  du  scapulum.  (Salpêtrière,  1911.) 

auteur  a  montré  en  outre  que,  bien  qu’élévateur  du  moignon  de  l’épaule, 
le  grand  dentelé  ne  se  contracte  pas  dans  l’action  de  porter  un  lourd 
fardeau  :  sa  contraction  continue  en  agissant  sur  la  paroi  thoracique 
serait,  en  effet,  un  obstacle  à  la  respiration.  Quant  au  rôle  de  fixation 
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de  l’omoplate  sur  le  thorax  mis  en  doute  par  Duchenne,  Lavvinski,  Remak, 
il  est  admis  par  Berger,  Seeligmüller,  Eulenburg,  Poirier.  Lorsque  le 
grand  dentelé  prend  son  point  fixe  sur  l’omoplate  sa  contraction  agit 
sur  les  côtes  et  par  cela  même  sur  la  respiration;  on  admet  qu’inspi¬ 
rateur  par  ses  première  et  troisième  portions  il  est  expirateur  par  sa 
seconde,  mais  étant  donné  ce  volume  restreint  du  faisceau  moyen  c’est 
avant  tout  un  muscle  inspirateur. 

La  paralysie  du  grand  dentelé  peut  se  rencontrer  isolée  ou  plus  fré¬ 
quemment  associée  à  des  paralysies  des  muscles  voisins,  en  particulier 
à  celle  de  la  portion  scapulaire  du  trapèze.  Elle  est  caractérisée  par  des 
troubles  moteurs  et  une  déformation  de  l’épaule  ainsi  que  du  thorax. 

L’élévation  du  bras  est  très  difficile,  surtout  à  mesure  qu’il  se  rapproche 
d<‘,  la  ligne  médiane  et  elle  est  impossible  à  ])artir  de  ce  point.  L’action 
du  deltoïde  est  en  effet  entravée  car  l’épaule  n’est  plus  fixée  et  partant 
l’élévation  du  bras  ne  peut  plus  s’exécuter  comme  à  l’état  normal.  La 
déformation  de  l’épaule  est  caractéristique  et  résulte  du  manque  de  fixa¬ 
tion  de  l’omoplate.  En  effet,  lorsque  le  bras  est  porté  horizontalement, 
elle  bascule,  sa  face  antérieure  se  détache  de  la  paroi  thoracique  et  son  bord 
spinal  s’écarte  de  la  ligne  médiane  et  c’est  à  ce  détachement  de  l’omo- 
plale  que  l’on  a  donné  le  nom  de  scapulum  alatum.  Lorsque  le  bras  est 
porté  horizontalement  en  dehors  cette  déformation  est  moins  apparente, 
l’omoplate  se  détache  moins  du  thorax,  son  bord  spinal  toutefois  fait 
encore  saillie  sous  la  peau,  bascule  et  se  rapproche  de  la  ligne  épineuse. 
Cette  déformation  si  caractéristique  ne  se  voit  généralement  pas  ou  est  à 
peine  esquissée  quand  le  bras  est  au  repos  tombant  le  long  du  corps  ;  on 
constate  toutefois  un  léger  abaissement  de  fépaule  (fig.  259  et  260). 

La  paralysie  du  grand  dentelé  se  rencontre  fréquemment  dans  les  atro¬ 
phies  musculaires  de  cause  myélopathique  ou  myopathique.  Elle  est  alors 
bilatérale  et  en  général  symétrique.  Isolée,  elle  s’observe  rarernent  Dans 
certains  cas  un  traumatisme,  pénétrant  dans  l’aisselle  ou  le  creux  sus- 
claviculaire  en  est  la  cause  déterminante  et  dans  ce  cas  il  s’agit  plutôt 
d’uiie  lésion  radiculaire  provoquant  une  paralysie  du  grand  dentelé, 
associée  à  une  paralysie  du  rhomboïde,  du  trapèze,  etc.  Les  compres¬ 
sions  radiculaires,  les  radiculites,  agissent  de  la  même  manière  et  la 
paralysie  du  grand  nerf  Jhoracique  inférieur  fait  partie  des  symptômes 
de  la  paralysie  radiculaire  supérieure  (CV  et  GVI).  Lorsque  la  paralysie 
est  limitée  uniquement  au  domaine  du  grand  dentelé,  l’éti'dogie  est  sou¬ 
vent  obscure  et  de  même  que  pour  d’autres  paralysies  musculaires  on 
a  invoqué  l’action  du  froid,  les  intoxications,  les  infections. 

Nerf  radial.  —  Au  bras  le  nerf  radial  innerve  le  muscle  triceps  et 
à  l’avant-bras  les  muscles  du  groupe  des  extenseui-s.  (Voy.  fig.  270,  272, 
276  et  277.)  Lorsque  tous  ces  muscles  sont  paralysés,  le  membre  supé¬ 
rieur  présente  l’attitude  suivante  :  l’avant-bras  est  fléchi,  la  main  est 
en  pronation  et  en  flexion  sur  l’avant-hras,  les  doigts  sont  moyenne¬ 
ment  fléchis  dans  la  paume  de  la  main  (fig.  261).  Dans  les  mouvements 
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volontaires  la  paralysie  des  muscles  s’accuse  encore  davantage  :  l’ex¬ 
tension  de  l’avanl-bras  sur  le  bras  est  impossible;  lorsqu’on  met 
l’avant-bras  en  demi-flexion  et  en  d('mi-pronation  sur  le  bras,  les  efforts 
du  malade  pour  le  fléchir  davantage  ne  provoquent  pas  la  contraction  du 
long  supinateur;  le  court  supinateur  est  lui  aussi  paralysé  :  en  effet, 
l’avant-bras  étant  en  extension  sur  le  bras,  le  passage  de  la  pronation  à 
la  supination  sans  action  du  biceps  est  impossible.  Enfin  la  paralysie 
des  extenseurs  des  doigts  se  caractérise  par  l’impossibilité  de  relever 

les  premières  phalanges 
des  doigts  sur  le  méta¬ 
carpe  ;  Eextension  des  pha- 
langines  et  des  phalan¬ 
gettes —  action  des 
interosseux  —  étant  au 
contraire  conservée.  Pour 
obtenir  l’action  des  inter¬ 
osseux  il  faut  avoir  soin 
de  relever  la  main  du 
malade.  Quant  au  pouce, 
il  est  fléchi  et  en  adduc¬ 
tion  ;  le  long  abducteur  du 
pouce  étant  paralysé,  il 
ne  peut  être  porté  dans 
l’abduction;  et  la  para¬ 
lysie  du  long  et  du  court 
extenseur  du  pouce  em¬ 
pêche  également  l’exten¬ 
sion.  La  localisation  de  la 
paralysie  au  territoire  ana¬ 
tomique  du  radial  est 
donc  facile  à  reconnaître. 
Les  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité  n’existent  à  l’état  neltement  accusé  que  dans  le  cas  de  lésion 
grave  du  nerf.  Ils  occupent  alors  (voy.  fig.  373,  375,  381  et  382)  la 
partie  moyenne  et  postérieure  du  bras  et  de  l’avant-bras,  la  partie  externe 
du  bras  au-dessous  du  V  delloïdien,  la  moitié  externe  de  la  face  dorsale 
de  la  main  et  la  face  dorsale  de  la  première  phalange  de  l’index  et  de  la 
moitié  externe  du  médius,  la  face  dorsale  du  pouce  et  la  moitié  externe 
de  la  région  tbénarienne.  Suivant  la  cause,  la  paralysie  radiale  peut 
être  étendue  à  tout  le  territoire  musculaire  innervé  par  ce  nerf,  ou  se 
localiser  seulement  à  un  certain  nombre  de  muscles.  Lorsqu’une  com¬ 
pression  porte  sur  le  nerf  radial  à  sa  sortie  du  plexus  brachial,  la  para¬ 
lysie  est  généralisée  à  tout  ce  territoire  musculaire;  c’est  le  cas  pour  la 
paralysie  dite  des  béquilles.  Mais,  sauf  ce  cas,  le  muscle  triceps  est 
presque  toujours  respecté  dans  les  paralysies  radiales.  Ces  paralysies  qui 
n’atteignent  que  les  muscles  épicondyliens  relèvent  en  général  d’un  irau- 
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matisme,  d’une  compression  du  radial  au  niveau  de  la  gouttière  de  tor¬ 
sion,  compression  se  produisant  en  général  à  la  suite  du  sommeil  natu¬ 
rel  ou  de  l’ivresse.  C’est  la  forme  de  paralysie  radiale  par  compression 
la  plus  fréquente.  Beaucoup  plus  rarement  la  compression  est  due  à  une 
périostite  humérale.  Certaines  névrites  d'origine  infectieuse  ou  toxique 
peuvent  présenter  la  même  localisation,  mais  c’est  rare;  au  cours  du 
tahes  on  a  observé  quelquefois  des  paralysies  analogues,  se  terminant 
par  la  guérison  et  dont  la  pathogénie  est  assez  mal  connue. 

Enfin,  dans  la  névrite  saturnine  à  type  antibrachial,  la  paralysie  ne 
frappe  que  les  muscles  extenseurs  du  poignet  et  des  doigts,  respectant 
presque  toujours  le  long  supinateur,  l’anconé  et  souvent  le  long  abduc¬ 
teur  du  pouce  ;  la  même  distribution  peut  se  rencontrer  dans  les  para¬ 
lysies  radiales  consécutives  à  des  injections  sous-aponévrotiques  à'éther 
sulfurique.  Cet  état  de  dissociation  dans  la  paralysie  peut  parfois  s’obser¬ 
ver  au  cours  de  névrites  infectieuses  ou  toxiques  autres  que  la  névrite 
saturnine.  Je  l’ai  constaté  également  dans  un  cas  de  névrite  traumatique 
—  plombs  de  chasse  ayant  atteint  la  face  dorsale  de  l’avant-bras  et  dans 
un  cas  de  névrite  post-typhique. 

Les  lésions  du  plexus  brachial  n’amènent  jamais  de  paralysie  exacte¬ 
ment  localisée  au  territoire  nerveux  du  nerf  radial.  Enfin,  à  la  suite 
d’une  lésion  médullaire  on  ne  trouve  mentionnée  cette  dernière  locali¬ 
sation  que  dans  quelques  rares  cas  de  paralysie  infantile,  où  la  lésion  a 
atteint  surtout  le  centre  médullaire  du  nerf  radial,  c’est-à-dire  le 
septième  segment  cervical.  Et  encore  dans  ces  cas,  la  paralysie  n’est-elle 
pas  exclusivement  confinée  au  domaine  de  ce  nerf. 

La  sémiologie  des  paralysies  correspondant  à  la  distribution  anato¬ 
mique  du  médian  et  du  cubital  sera  faite  en  détail  dans  le  chapitre 
suivant  à  propos  de  la  Sémiologie  de  la  main. 

Paralysie  des  muscles  de  l’abdomen.  —  Paralysies  d’origine 
périphérique,  radiculaire  et  médullaire.  —  La  paroi  abdominale  est 
constituée  par  une  série  de  muscles  larges  superposés  (muscles  grand  et 
petit  obliques  et  muscle  transverse)  qui  viennent  des  parties  inférieures 
de  la  cage  thoracique  et  de  la  crête  iliaque  et  vont  entrecroiser  leurs 
tendons  sur  la  ligne  médiane,  constituant  ainsi  la  ligne  blanche,  ün 
muscle  à  direction  verticale  (grand  droit)  formant  une  véritable  sangle 
renforce  cette  paroi  de  chaque  coté  de  la  ligne  médiane  ;  son  extrémité 
inférieure  est  elle-même  doublée  d’un  petit  muscle  (pyramidal)  du  reste 
inconstant  qui  est  compris  dans  sa  gaine.  Les  muscles  abdominaux, 
malgré  leur  développement  considérable  dû  vraisemblablement  à 
l’absence  des  côtes,  sont  comparables  aux  muscles  intercostaux  dont  ils 
partagent  en  somme  l’innervatiou.  Cette  dernière  leur  est  fournie  [)ar 
les  derniers  nerfs  intercostaux  et  des  brandies  du  gi-and  et  du  petit 
abdomino-génital.  correspondant  à  une  origine  j-adievilaire  allant  de  1)V 
à  Ll  (Voy.  fig.  2ü9  à  270.) 

La  fonction  des  muscles  de  l’abdoinen  est  dilférente  selon  ({ue  l’on 
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considère  la  contraction  isolée  de  chaque  muscle  ou  leur  action  combi¬ 
née.  Dans  le  cas  d’action  isolée,  voici  ce  que  l’on  constate  ;  Le  grand 
oblique  prend  presque  toujours  son  point  fixe  sur  le  bassin  et  dans  ce 
cas  il  fléchit  la  colonne  vertébrale  en  avant  quand  il  se  contracte  des 
deux  côtés;  si  la  colonne  vertébrale  est  immobilisée  il  abaisse  les  côtes; 
sa  contraction  unilatérale  fait  tourner  le  thorax  du  côté  opposé.  Lorsque 
son  point  fixe  est  supérieur,  il  élève  le  bassin  et  diminue  les  dimen¬ 
sions  de  la  cavité  abdominale.  —  Le  petit  oblique  a  une  action  sensi¬ 
blement  la  même,  toutefois  il  attire  le  thorax  de  son  côté  ;  combinant 
son  action  à  celle  du  grand  oblique  correspondant,  il  fléchit  directement 
le  thorax.  —  Le  transverse  attire  en  dedans  les  dernières  côtes  et  agit 
surtout  sur  les  organes  abdominaux.  —  Le  grand  droit  prenant  son 
point  fixe  sur  le  bassin  fléchit  la  colonne  vertébrale  et  abaisse  le  thorax, 
c’est  lui  surtout  qui  entre  en  contraction  dans  l’effort  destiné  à  passer  de 
la  position  couchée  à  la  position  assise;  prenant  son  point  lixe  sur  les 
côtes  il  porte  en  haut  le  bassin.  Duchenne  de  Boulogne  a  montré  que  les 
portions  sus  et  sous-ombilicales  de  ce  muscle  se  comportaient  différem¬ 
ment  par  l’électrisation  ;  la  portion  supérieure  en  se  contractant  attire 
en  haut  la  paroi  abdominale,  la  portion  inférieure  l’attire  en  bas. 

‘  Par  leur  action  combinée  les  muscles  abdominaux  agissent  sur  la 
cavité  abdominale  et  ont  en  outre  un  rôle  respiratoire.  —  Sur  la  cavité 
abdominale.  Par  leur  action  continue  ces  muscles  jouent  le  rôle  d’une 
sangle  élastique  à  point  fixe  postérieur,  qui  tend  à  revenir  sur  elle-même 
et  qui  diminue  les  dimensions  transversale  et  antéro-postérieure  de  la 
cavité  abdominale.  Une  contraction  volontaire  peut  en  outre  diminuer 
les  dimensions  verticales  de  cette  cavité.  On  comprend  par  cela  même 
leur  rôle  important  dans  la  défécation,  la  miction,  les  efforts,  l’accou¬ 
chement,  le  vomissement  etc.  En  outre  ils  interviennent  dans  la  fixité 
de  certains  organes  abdominaux,  les  reins  en  particulier,  et  leur  affai¬ 
blissement  est  suivi  de  ptoses  viscérales.  —  Rôle  respiratoire.  Le 
transverse  refoulant  en  haut  les  organes  abdominaux,  donne  un  point 
fixe  au  diaphragme  et  devient  ainsi  expirateur,  les  autres  muscles  grand 
et  petit  obliques  et  grand  droit  ne  jouent  ce  rôle  qu’en  abaissant  les 
dernières  côtes.  C’est  là  du  reste  une  action  malgré  tout  assez  accessoire, 
la  paralysie  des  muscles  abdominaux  n’entravant  pas  la  respiration 
d’une  manière  marquée. 

Paralysie  des  muscles  abdominaux.  —  Alors  que  les  paralysies  des 
nerfs  intercostaux  supérieurs  sont  rares  et  assez  peu  connues,  celles  des 
nerfs  intercostaux  inférieurs,  c’est-à-dire  des  nerfs  des  muscles  adomi- 
naux  sont  plus  fréquentes  et  par  cela  même  plus  étudiées.  Les  travaux 
les  plus  anciennement  connus  sur  ce  sujet  (Duchenne,  Erb)  ont  trait  à 
des  paralysies  d’origine  médullaire  ou  de  cause  rnyopathique.  L’ori¬ 
gine  jDéî’ip/ié7’î^ue  de  cette  paralysie  des  derniers  nerfs  intercostaux, 
signalée  par  Bernhardt  (cas  de  Taylor),  a  été  nettement  établie  par  les 
observations  de  Pebrar  (1904),  Minkowski  (1905),  Lichtheim  (1906). 
Cette  paralysie  périphérique  localisée  aux  quatre  derniers  neiTs  intercos- 
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taux  reste  néanmoins  une- affection  rare.  Elle  peut  relever  de  causes  di¬ 
verses:  herpès,  paludisme,  fièvre  typhoïde,  alcoolisme,  goutte,  diabète, etc. 

La  paralysie  des  muscles  abdominaux  de  cause  périphérique  présente 
les  caractères  suivants  :  le  début  en  est  annoncé  par  des  douleurs  à 
caractères  névralgiques,  spontanées,  lancinantes,  constrictives  (douleurs 
en  ceinture)  etc.,  présentant  des  exacerbations  dues  aux  mouvements  et 
aux  efforts.  Elles  sont  localisées  à  la  paroi  abdominale  d’un  seul  ou  des 
deux  côtés  suivant  que  la  paralysie  est  uni  ou  bilatérale  :  elles  sont 
réveillées  par  la  pression  du  muscle  ou  des  troncs  nerveux;  il  existe 
ainsi  fréquemment  un  point  postérieur  à  l’émergence  du  nerf  intercostal 
et  un  autre  plus  antérieur  :  points  où  la  douleur  persiste  avec  une  fixité 
remarquable. 

A  côté  de  ces  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité  on  constate  générale¬ 
ment  sur  le  trajet  du  nerf  intercostal  ou  des  nerfs  atteints,  des  troubles 
objectifs  consistant  soit  en  simples  paresthésies,  soit  dans  certains  cas 
en  anesthésie  complète. 

L’excitation  de  la  surface  cutanée  abdominale  détermine  normalement 
on  le  sait  des  contractions  réflexes  des  grands  droits  sous-jacents  et 
Oppenheim  décrit  deux  réflexes  abdominaux,  un  supérieur  et  un 
inférieur  répondant  aux  parties  sus  et  sous-ombilicales  de  ce  muscle. 
Les  centres  médullaires  de  ces  réflexes  seraient  d’après  cet  auteur 
DAIÜ-DIX  pour  le  supérieur  et  Dy^-DXl-DXIl  pour  l’inférieur.  D’après  Schwarz 
etDavidenkof  (1911)  il  y  aurait  non  pas  deux,  mais  trois  réflexes  abdo¬ 
minaux  :  deux  supérieurs,  et  un  inférieur,  le  centre  de  ce  dernier  se 
trouvant  dans  les  XP  et  XIP  segments  médullaires  et  non  dans  les  X®, 
XP  et  XfP  comme  le  pense  Oppenheim;  le  XL®  segment  ne  jouerait  du 
reste  qu’un  rôle  accessoire.  En  cas  de  paralysie  des  muscles  abdominaux 
on  voit  suivant  les  cas  l’abolition  de  tous  ces  réflexes;  des  deux  côtés 
si  la  paralysie  est  complète  et  bilatérale,  l’abolition  des  inférieurs  avec 
conservation  des  supérieurs  si  la  paralysie  est  abdominale  inférieure 
ou  l’abolition  de  tout  ou  partie  de  ces  réflexes  d’un  côté  avec  conserva¬ 
tion  de  ceux  du  côté  opposé,  si  la  paralysie  est  unilatérale.  La  paralysie 
des  muscles  abdominaux  peut  être  constatée  :  par  l’inspection  au  repos 
ou  à  l’occasion  des  mouvements,  par  la  palpation  qui  ne  doit  jamais  être 
négligée  et  qui  renseigne  au  moins  autant  que  l’inspection,  enfin  par 
l’examen  électrique  des  muscles.  Les  données  fournies  par  ces  différents 
examens  varient  du  reste  suivant  que  la  paralysie  abdominale  est  totale, 
unilatérale,  partielle,  complète  ou  localisée  aux  muscles  abdominaux 
inférieurs. 

Dans  la  paralysie  bilatérale,  lorsque  le  malade  est  debout,  l’abdomen 
est  saillant,  globuleux  et  cette  saillie  augmente  par  la  toux  et  les  efforts  ; 
il  a  perdu  ses  reliefs  normaux  et  sa  surface  est  lisse.  Les  fesses  sont 
également  proéminentes  par  suite  d’un  certain  degré  de  lordose  (un  fil  à 
plomb  abaissé  de  la  région  dorsale  supérieure  rencontre  la  partie 
moyenne  du  sacrum).  La  partie  inférieure  du  thorax  semble  rétrécie.  La 
palpation  révèle  une  mollesse  particulière  de  la  paroi  aiidominale  dont 
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les  muscles  ne  se  contractent  plus;  de  même  le  pincement  de  la  peau 
ne  fait  plus  apparaître  les  reliefs  musculaires.  Lorsque  le  malade  couché 
sur  le  dos  essaye  de  se  relever,  il  ne  peut  y  parvenir  et  la  main  placée  sur 
la  paroi  abdominale  ne  perçoit  pas  la  sangle  des  muscles  droits.  Les  dif¬ 
férentes  fonctions  abdominales  ;  miction,  défécation  etc.  sont  profondé¬ 
ment  altérées  ;  de  même  la  respiration,  la  toux,  le  chant,  les  cris  sont 
plus  ou  moins  ti'oublés. 

Les  paralysies  partielles  sont  plus  intéressantes  à  étudier  au  point  de 
vue  des  déformations;  celles-ci  sont  conditionnées  d’une  part  par  la 
paralysie  des  muscles  qui  permet  leur  distension  sous  l’influence  de  la 
pression  exercée  par  les  intestins  et  d’autre  part  par  l’action  prédo¬ 
minante  des  muscles  sains.  Les  saillies  abdominales  anormales,  visibles 
à  la  simple  inspection  et  perceptibles  par  la  palpation  qui  révèle  une 
mollesse  particulière  du  muscle  et  l’absence  de  ses  contractions,  sont 
cantonnées  à  toute  une  moitié  de  l’abdomen  (paralysie  unilatérale  com¬ 
plète),  ou  bien  à  la  portion  inférieure  seulement  (paralysie  unilatérale 
inférieure)  ou  encore  à  toute  la  portion  sous-ombilicale  de  l’abdomen 
(paralysie  abdominale  inférieure  totale) .  Elles  entraînent  naturellement 
des  déformations  et  des  déviations  de  la  ligne  blanche  et  de  l’ombilic. 
En  règle  générale  la  ligne  blanche  et  l’ombilic  sont  attirés  du  côté  sain; 
l’ombilic  est  dévié  latéralement  dans  le  cas  de  paralysie  unilatérale  et 
attiré  en  haut  vers  l’épigastre  dans  la  paralysie  abdominale  inférieure 
totale;  les  déviations  augmentent  à  l’occasion  des  efforts. 

L’examen  électrique  doit  toujours  être  pratiqué  avec  grand  soin  pour 
tous  les  muscles  et  leurs  différentes  portions,  car  il  peut  exister  en 
dehors  des  paralysies  que  je  viens  de  décrire,  des  paralysies  localisées 
à  certains  muscles  abdominaux  avec  conservation  des  autres.  C’est  ainsi 
que  Davidenkow  décrit  deux  types  qu’il  oppose  l’un  à  l’autre  :  la 
paralysie  des  muscles  oblique  interne  et  transverse,  dans  laquelle  la 
déformation  se  reconnaîtrait  surtout  par  la  pression  et  le  pincement  du 
ventre  et  la  paralysie  du  grand  droit  et  de  l’oblique  externe,  dans  laquelle 
existe  au  maximum  la  difficulté  à  passer  de  la  position  couchée  à  la 
position  assise  et  des  troubles  d’équilibration  du  bassin.  Les  réactions 
électriques  varient  depuis  la  simple  diminution  de  l’excitabilité  faradique 
et  galvanique  jusqu’à  la  disparition  de  la  contractilité  faradique  et  l’ap- 
partion  de  l’inversion  de  la  formule  et  de  la  ReD. 

L’évolution  de  ces  paralysies,  si  l’on  considère  le  type  périphérique 
de  cause  toxique  ou  infectieuse,  est  généralement  assez  bénigne  et  après 
une  durée  de  quelques  semaines  ou  de  quelques  mois,  elles  guérissent. 
Les  paralysies  d’origine  radiculaire  (à  moins  qu’il  ne  s’agisse  de 
processus  syphilitiques)  et  celles  qui  relèvent  d’une  lésion  médullaire, 
sont  plus  fréquentes  et  d’un  pronostic  naturellement  beaucoup  plus 
sombre,  et  il  en  est  de  même  chez  les  myopaihiques . 

Le  diagnostic  de  la  paralysie  des  muscles  abdominaux,  qu’elle  soit 
uni  ou  bilatérale,  est  facile  à  établir  de  par  ses  caractères  objectifs. 
Cette  paralysie  peut  être  d'origine  périphérique,  radiculaire  ou  médul- 
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laire.  La  forme  périphérique,  qui  peut  être  uni  ou  bilatérale,  de  cause 
infectieuse  ou  toxique,  se  reconnaît  aux  douleurs  spontanées  et  à  celles 
éveillées  par  la  pression  des  muscles,  elle  est  du  reste  fort  rare.  Dans  la 
myopathie  atrophique  progressive,  la  participation  des  muscles  abdo¬ 
minaux  à  l’atrophie  se  reconnaît  à  la  saillie  de  l’abdomen  et  à  l’impos¬ 
sibilité  pour  le  sujet  de  passer  du  décubitus  dorsal  à  la  station  assise 
sans  le  secours  des  bras  (voy.  fig.  114àll7). 

Les  paralysies  des  muscles  abdominaux  relèvent  souvent  d’une  lésion 
médullaire  ou  radiculaire  et,  selon  la  hauteur  de  la  lésion,  elles  peuvent 
être  totales  ou  partielles  et  alors  à  distribution  radiculaire.  L’origine 
médullaire  des  nerfs  de  ces  muscles  va  de  DV  à  LI.  Toute  lésion  trans¬ 
verse  siégeant  au-dessus  de  DV  amènera  une  paralysie  de  tous  les 
muscles  de  l’abdomen,  paralysie  qui  pourra  être  unilatérale  ou  non. 
Cette  paralysie  des  muscles  abdominaux  est  de  connaissance  banale  dans 
les  cas  de  lésions  médullaires  un  peu  haut  situées,  qu’il  s’agisse  de 
myélite  transverse,  d’hématomyélie,  de  compression  ou  de  lésions  de 
Taxe  gris  antérieur  —  poliomyélite  aiguë  ou  chronique,  sclérose  latérale 
amyotrophique.  Au-dessous  de  Dv  cette  paralysie  sera  à  type  radiculaire 
d’autant  plus  inférieur  que  la  lésion  médullaire  sera  plus  bas  située. 
{Voy.  fig.  262.) 

Entrevues  par  Kocher  (1896)  puis  par  Ibrahim  et  Hermann  (1905), 
les  paralysies  des  muscles  abdominaux  à  topographie  radiculaire  furent 
décrites  par  Lôwegren  (1905)  qui,  au  cours  de  la  poliomyélite  aiguë  et 
chronique,  constata  l’existence  d’une  paralysie  sous-ombilicale  isolée. 
Salecker  (1908),  dans  un  cas  de  tumeur  de  la  moelle,  note  la  paralysie 
des  muscles  sous-ombilicaux  avec  perte  du  réflexe  abdominal  inférieur 
et  réaction  de  dégénérescence  dans  la  partie  inférieure  des  obliques, 
A  l’autopsie,  il  existait  une  destruction  complète  des  XI®  et  XII®  racines 
dorsales  avec  atteinte  partielle  de  la  X®.  Le  grand  droit  paraissait  intact 
dans  ce  cas.  D’après  ces  travaux  et  ceux  de  Schwarz  (1909)  et  Goldstein 
(1909),  il  paraît  établi  que  le  grand  droit  de  l’abdomen  possède  un 
centre  médullaire  plus  haut  situé  que  celui  des  muscles  obliques  —  DV, 
DVl,  DVJI  ^  pour  sa  partie  supérieure.  Une  lésion  des  XI®  et  XII®  seg¬ 
ments  dorsaux  détermine  une  paralysie  complète  du  quatrième  segment 
du  grand  droit,  tandis  qu’une  lésion  du  XII®  segment  ne  produit  qu’une 
parésie  de  ce  segment  (Davidenkof,  1911).  Dans  les  autres  muscles  de 
l’abdomen  —  grand  oblique,  transverse  —  on  peut  observer  aussi  des 
paralysies  à  type  radiculaire  mais  ici  les  divisions  en  sont,  pour  le 
moment,  moins  nettement  établies. 

En  dehors  des  lésions  médullaires,  les  altérations  des  racines  sont  une 
cause  encore  assez  fréquente  de  paralysies  des  muscles  abdominaux  à  topo¬ 
graphie  radiculaire,  qu’il  s’agisse  de  compression  ou  de  radiculite.  Dans 
un  cas  de  tabes  enfin,  j’ai  observé  avec  lÆenhardt  (1905)  une  paralysie 
atrophique  des  muscles  abdominaux  du  coté  gauche  avec  int^rité  du 
grand  droit.  Chez  cette  malade,  qui  était  arrivée  à  un  degré  très  avancé 
de  son  affection,  il  existait  en  outre  une  paralysie  atrophique  des 
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muscles  sacro-spinaux  du  côté  gauche,  avec  scoliose  à  convexité  gauche. 
Les  compressions  des  racines  médullaires  —  pachyméningite,  tumeur, 
fractures  de  la  colonne  vertébrale  —  peuvent  produire  aussi  des  para¬ 
lysies  des  muscles  abdominaux,  mais  souvent  ici  la  symptomatologie 
n’est  pas  purement  radiculaire,  des  phénomènes  d’ordre  méningé  et  mé¬ 
dullaire  venant  fréquemment  s’y  ajouter.  Enfin,  dans  beaucoup  de  cas  de 
radiculite  ou  de  compression,  les  racines  postérieures  participant  à  la 
lésion,  on  constatera  l’existence  de  troubles  de  la  sensibilité  dans  les 
domaines  cutanés  correspondants. 

Nerf  crural.  —  Le  nerf  crural,  qui  tire  ses  origines  des  segments 
médullaires  LU  à  LIV,  innerve  le  psoas-iliaque,  le  couturier,  le  quadri- 
ceps  fémoral,  le  pectiné  et  le  moyen  adducteur.  (Voy.  tig.  28u  à  285.) 
Lorsqu’il  est  paralysé,  le  malade  ne  peut  plus  étendre  la  jambe  sur  la 
cuisse  ni  fléchir  la  cuisse  sur  le  bassin.  La  station  debout,  la  marche 
sont  très  difficiles  ou  impossibles.  Des  troubles  sensitifs  peuvent  être 
observés  dans  le  domaine  cutané  de  ce  nerf  —  partie  antérieure  et  interne 
de  la  cuisse  et  du  genou,  [lartie  interne  de  la  jambe  et  du  pied.  (Vov- 
fig.  573  et  384.) 

La  paralysie  périphérique  du  nerf  crural  est  assez  rare  et  relève  d’une 
compression  de  ce  nerf  —  traumatisme,  tumeur,  abcès  —  dans  le  pétit 
bassin.  Elle  est  alors  ordinairement  unilatérale.  Si  la  cause  de  la  com¬ 
pression  siège  au-dessous  de  l’émergence  des  filets  destinés  au  psoas 
iliaque,  les  fonctions  de  ce  muscle  sont  respectées.  La  névrite  isolée 
du  nerf  crural,  de  cause  toxique  ou  infectieuse,  est  exceptionnellement 
rare,  car,  dans  ce  cas,  les  autres  nerfs  du  membre  inférieur  sont  égale¬ 
ment  pris.  Dans  le  diabète,  la  paralysie  du  nerf  crural  accompagnée  de 
douleurs  névralgiques  a  été  signalée,  ainsi  que  dans  la  goutte.  Cette 
paralysie  peut  encore  relever  d’une  lésion  radiculaire  ou  médullaire. 
Mais  dans  l’un  et  l’autre  cas  la  paralysie  n’est  pas  limitée  au  domaine  du 
nerf  crural,  elle  atteint  ordinairement  le  jambier  antérieur  qui  est 
innervé  aussi  par  LIV. 

Nerf  obturateur.  —  Ce  nerf  tire  ses  origines  médullaires  des 
mêmes  segments  que  le  nerf  crural  —  LU  à  LIV.  (Voy.  fig.  280  à  285.) 
—  La  paralysie  du  nerf  obturateur  relève  soit  de  traumatismes,  soit  d’une 
compression  de  ce  nerf  dans  le  petit  bassin  —  fractures,  tumeur 
pelvienne,  hernie  obturatrice.  Elle  est  caractérisée  par  une  paralysie  des 
adducteurs,  des  troubles  dans  les  mouvements'  de  rotation  de  la  cuisse 
en  dedans  et  en  dehors,  et  des  altérations  de  la  sensibilité  sur  la  face 
interne  du  tiers  supérieur  de  la  cuisse  et  parfois  môme  s’étendant  jus¬ 
qu’au  niveau  du  genou.  (Voy.  fig.  373,  375,  590.) 

Nerf  sciatique.  —  Le  nerf  sciatiqne  innerve  à  la  cuisse  le  biceps 
crural,  le  demi-rnembraneux,  le  demi-tendineux,  et  en  partie  le  grand 
adducteur,  puis  par  ses  branches  terminales,  le  sciatique  poplité  externe 
et  le  sciatique  poplité  interne,  tous  les  muscles  de  la  jambe  et  du  pied. 
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(Voy.  fig.  282  à  286.)  La  paralysie  totale  de  ce  nerf  amène  donc  des 
troubles  considérables  dans  la  motilité  et  la  sensibilité  (voy.  fig.  375, 
384,  390  et  392)  du  membre  inférieur;  le  pied  est  immobile  sur  la 
jambe,  son  extrémité  antérieure  est  entraînée  en  bas  par  l’action  de  la 
pesanteur,  les  mouvements  actifs  de  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse 
sont  impossibles,  seule  l’extension  est  conservée  et  peut  être  maintenue 
par  les  muscles  de  la  région  antérieure  de  la  cuisse  qui  sont  intacts. 
C’est  là  un  fait  important;  en  effet,  grâce  aux  muscles  extenseurs  de  la 
jambe  sur  la  cuisse,  muscles  innervés  par  le  nerf  crural  et  par  le  nerf 
obturateur,  le  sujet  peut  encore  marcher  malgré  une  paralysie  même 
bilatérale  du  sciatique;  il  maintient  sa  jambe  en  extension,  et  la  proje¬ 
tant  en  avant  s’en  sert  comme  d’une  échasse. 

Parfois,  la  paralysie  n’atteint  que  le  sciatique  poplité  externe  ou  le 
sciatique  poplité  interne.  Lesciaticiue  poplité  externe  innerve  les  péroniers 
latéraux,  le  jambier  antérieur,  le  long  extenseur  des  orteils  et  l’exten¬ 
seur  propre  du  gros  orteil,  le  pédieux  (voy.  fig.  280  à  284)  ;  comme 
on  le  verra  à  propos  de  la  sémiologie  du  pied,  la  paralysie  des  muscles 
de  la  région  antéro-externe  de  la  jambe  amène  une  attitude  caractéris¬ 
tique  ;  l’extrémité  antérieure  du  pied  tombe  en  avant,  —  équinisme, 
—  la  flexion  dorsale  est  impossible;  le  malade  ne  peut  plus  mettre 
son  pied  en  abduction  et  l’adduction  elle-même  est  très  imparfaite. 
Lorsque  le  malade  veut  marcher,  la  pointe  du  pied  raclerait  le  sol  si 
le  malade  ne  suppléait  au  défaut  d’action  des  extenseurs,  en  soulevant 
plus  ou  moins  haut  la  jambe  :  il  en  résulte  une  démarche  spéciale  :  le 
steppage. 

Le  triceps  sural,  le  jambier  postérieur,  les  fléchisseurs  commun  des 
orteils  et  propre  du  gros  orteil,  les  interosseux,  constituent  le  territoire 
musculaire  du  sciatique  poplité  interne  (voy.  fig.  282  à  286);  lorsque 
la  paralysie  frappe  ces  muscles,  on  voit  disparaître  les  mouvements 
de  flexion  du  pied  sur  la  jambe  et  de  flexion  des  orteils  sur  la  plante, 
tandis  que  la  paralysie  des  interosseux  amène  une  grifl’e  spéciale  des 
orteils;  je  ne  fais  du  reste  que  signaler  ces  troubles  qui  seront  tous 
étudiés  à  propos  de  la  sémiologie  du  pied. 

Une  fois  l’étendue  de  la  paralysie  bien  établie,  on  pourra  donc  recon¬ 
naître  quelles  sont  les  branches  du  sciatique  qui  sont  atteintes,  et  par 
suite  savoir  à  quel  niveau  siège  la  lésion  ;  la  distribution  des  troubles  de 
la  sensibilité  permettra  encore  de  préciser  le  diagnostic.  La  lésion  du 
sciatique  poplité  externe  entraîne  l’anesthésie  de  la  région  antérieure  et 
externe  de  la  jambe,  du  dos  du  pied,  de  la  plus  grande  partie  des  orteils 
(voy.  fig.  373,  375,  384)  :  quant  au  sciatique  poplité  interne,  il  contient 
les  filets  sensitifs  qui  se  rendent  à  la  face  plantaire  des  oïdeils,  à  la 
plante  du  pied,  ainsi  qn’à  la  face  postérieure  et  inférieure  de  la  jambe; 
sa  paralysie  s’accompagne  donc  d’une  anesthésie  de  toute  cette  région. 
(Voy.  fig.  373,  375,  384  et  392.) 

Les  paralysies  totales  et  complètes  du  sciatique  sont  rares,  et  quand  on 
les  observe  elles  résultent  en  général  d’un  tranmatisme  (compression 
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excessive  ou  section  du  nerf)  et  il  en  est  de  même  pour  la  paralysie  de 
ses  branches  terminales  —  sciatiques  poplité  externe  et  interne.  Le  plus 
souvent  la  paralysie  prédomine  dans  certains  muscles  du  territoire  du 
sciatique,  elle  peut  alors  succéder  à  diverses  névrites,  toxiques  ou  infec¬ 
tieuses  ;  dans  ce  cas  on  observe  généralement  une  paralysie  plus  accusée 
des  muscles  de  la  région  antéro -externe  de  la  jambe.  Ldi  névrite  saturnine 
affecte  quelquefois  une  distribution  analogue  à  celle  que  l’on  observe  à 
l’avant-bras  :  elle  se  localise  aux  muscles  péroniers,  extenseur  communs 
des  orteils  et  propre  du  gros  orteil  et  respecte  le  jambier  antérieur  — 
type  péronier  de  la  paralysie  saturnine.  J’ai  observé  le  même  fait  dans 
deux  cas  de  paralysie  alcoolique,  et  dans  un  cas  de  névrite  à  marche 
très  lente  et  à  étiologie  indéterminée.  Dans  ces  différents  cas,  du  reste, 
la  paralysie  et  l’atrophie  ne  sont  que  très  rarement  limitées  exclusive¬ 
ment  au  domaine  du  sciatique  poplité  externe,  bien  qu’il  m’ait  été  donné 
cependant  de  constater  le  fait.  Le  plus  souvent  les  muscles  innervés  par 
le  sciatique  poplité  interne  y  participent  également,  d’une  manière 
toutefois  un  peu  moins  intense.  Toutes  ces  névrites  toxiques  sont  en  géné¬ 
ral  bilatérales.  Les  névrites  infectieuses  peuvent  affecter  la  même  locali¬ 
sation,  elles  peuvent,  quoique  très  rarement,  être  unilatérales.  (Yoy. 
Atrophies  musculaires  névritiques.) 

Chez  les  accouchées,  on  peut  voir  également  une  paralysie  localisée 
prédominant  dans  le  sciatique  poplité  externe;  parfois  cette  paralysie 
peut  résulter  de  la  compression  des  racines  du  sciatique  par  la  tête  du 
fœtus;  mais  le  plus  souvent  elle  succède  à  une  infection  puerpérale 
(fig.  173  et  174).  Dans  certains  cas  de  tumeurs  des  organes  pelviens  ou 
du  bassin,  on  a  observé  également  des  paralysies  plus  ou  moins  disso¬ 
ciées  du  sciatique  poplité  externe.  On  a  vu,  par  exemple,  la  compression 
du  tronc  lombo-sacré  produire  une  paralysie  atrophique  limitée  au  jam¬ 
bier  antérieur.  Les  mêmes  causes  peuvent  frapper  le  sciatique  poplité 
interne  dans  sa  totalité  ou  dans  ses  branches.  Dans  l’immense  majorité 
des  cas,  du  reste,  ces  paralysies  dissociées  du  nerf  sciatique  poplité 
externe  sont  d’origine  radiculaire  ou  médullaire  (voy.  Paralysies  radi¬ 
culaires  duplexas  sacré).  Je  mentionnerai  aussi  le  tabes  où  la  paralysie 
du  nerf  sciatique  poplité  externe  peut  parfois  être  dissociée,  c’est-à- 
dire  respecter  le  jambier  antérieur  (fig.  195). 

Quant  aux  affections  cérébrales  pouvant  amener  une  paralysie  du 
nerf  sciatique,  je  rappellerai  que,  si  dans  la  très  grande  majorité  des  cas 
la  paralysie  —  hémiplégie,  monoplégie  —  ne  se  limite  pas  au  domaine 
du  nerf  sciatique,  il  en  est  d’autres  où  les  choses  se  passent  différem¬ 
ment.  On  peut  en  effet  observer  des  monoplégies  du  membre  inférieur 
siégeant  uniquement  dans  les  muscles  du  pied  et  de  la  jambe,  c’est-à-dire 
dans  le  domaine  des  nerfs  sciatique  poplité  interne  et  externe  —  mono¬ 
plégie  crurale  dissociée.  —  fYoy.  p.  253.)  Enfin  dans  certaines  lésions 
médullaires  la  paralysie  peut  prédominer  et  même  de  beaucoup  dans  les 
muscles  de  la  région  postérieure  de  la  cuisse  et  dans  ceux  de  la  région 
antérieure  de  la  jambe,  à  savoir  dans  les  muscles  innervés  par  le  tronc 
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du  nerf  sciatique  et  le  sciatique  poplité  externe.  (Voy.  Paraplégie  disso¬ 
ciée,  p.  275.) 

Paralysies  du  plexus  brachial.  —  Les  paralysies  du  plexus 
brachial  peuvent  résulter  (voy.  lig.  268)  soit  d’une  lésion  du  plexus  lui- 
même,  soit  d’une  lésion  des  branches  qui  s’en  détachent,  soit  enfin  d’une 
lésion  des  troncs  primaires  et  secondaires  qui  le  constituent.  Les  pre¬ 
mières  forment  les  paralysies  du  plexus  brachial  proprement  dit,  les 
deuxièmes  intéressent  les  branches  terminales  du  plexus  et  rentrent  dans 
l’étude  des  paralysies  associées  de  deux,  trois  ou  plusieurs  nerfs  du 
membre  supérieur  (paralysies  des  nerfs  radial,  médian,  cubital,  paraly¬ 
sies  des  nerfs  circonflexe  et  médian,  des  nerfs  circonflexe  et  musciilo- 
cutané,  etc.),  les  troisièmes  constituent  les  par^alysies  radiculaires.  (Voy. 
Topographie  radiculaire.  ) 

Paralysies  du  plexus  lombaire  et  du  plexus  sacré.  — 

Les  paralysies  par  lésion  du  plexus  lombaire  ou  duplexas  sacré  propre¬ 
ment  dits  sont  moins  bien  connues  que  celles  du  plexus  brachial.  Elles 
peuvent  être  uni  ou  bilatérales  et  relèvent  d’ordinaire  d’une  compression 
—  tumeurs  du  bassin,  de  l’utérus.  —  Le  plexus  lombaire  a  comme 
branches  terminales  le  nerf  obturateur  et  le  nerf  crural,  et  le  plexus 
sacré  n’a  qu’une  seule  bi  anche  terminale,  le  grand  nerf  sciatique.  Les 
muscles  du  membre  inférieur  sont  presque  tous  innervés  par  ces  trois 
nerfs.  Les  fessiers,  les  jumeaux  supérieur  et  inférieur,  le  pyramidal  le 
sont  par  des  branches  collatérales  du  plexus  sacré.  Quant  aux  branches 
collatérales  du  plexus  lombaire  elles  innervent  les  muscles  de  la  région 
abdominale  antérieure  —  droit  de  l’abdomen,  grand  et  petit  oblique  et 
transverse —  ainsi  que  les  obturateurs.  (Voy.  fig.  268.) 

Il  est  donc  facile  de  se  rendre  compte  de  la  topographie  occupée  par 
la  paralysie,  suivant  que  le  plexus  lombaire  ou  le  plexus  sacré  seront 
envahis  par  une  lésion.  Dans  le  premier  cas,  les  muscles  abdominaux 
les  obturateurs,  les  adducteurs,  le  quadriceps  fémoral  seront  paralysés 
et  atrophiés  ;  dans  le  second  cas,  ce  seront  les  fessiers,  les  muscles  de  la 
région  postérieure  de  la  cuisse  et  tous  les  muscles  de  la  jambe.  11  exis¬ 
tera  enfin  des  troubles  dé  la  sensibilité  dans  la  sphère  de  distribution 
périphérique  de  ces  différents  nerfs. 

Les  paralysies  radiculaires  de  ces  plexus  sont,  par  contre,  beaucoup 
mieux  connues  ;  elles  seront  décrites  à  propos  de  la  topographie  radi¬ 
culaire  des  paralysies. 

B.  -  TOPOGRAPHIE  RADICULAIRE 

La  topographie  radiculaire  motrice  a  été  étudiée  par  les  cliniciens  et 
par  les  physiologistes.  Entrevue  par  Duchenne  de  lîoulogne,  elle  fut  pré¬ 
cisée  pour  les  5“  et  6"  paires  cervicales  par  Erb  et  pour  les  T,  8"  cervi¬ 
cales  et  la  dorsale  par  Mme  Dejerine-Klurapke.  Les  physiologistes 
(Ferrier  et  Yeo,  Forgues  et  Lanriegrace,  P.  Bert  et  Marcacci,  Sherrington, 
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Ilussüll)  établirent,  par  leurs  expériences  chez  Tanimal,  que  l’excita¬ 
tion  de  telle  ou  telle  racine  intérieure  produit  des  mou\ements  qui  sont 
toujours  les  mêmes,  et  qui  se  produisent  dans  des  groupes  muscu¬ 
laires  innervés  par  des  nerfs  périphériques  différents.  La  méthode 
anatomoclinique  au  cours  de  ces  dernières  années  a,  du  reste,  beau¬ 
coup  accru  nos  connaissances  à  cet  égard  et  actuellement  nous  pouvons 
établir,  avec  une  précision  suffisante,  l’origine  radiculaire  des  fibres 
motrices  contenues  dans  chaque  muscle  du  corps.  (Voy.  fig.  268  à  286.) 

La  physiologie  expérimentale  —  en  particulier  les  expériences  de 
Sherrington  sur  le  singe  —  ont  montré  (ju’un  muscle  est  en  général 
innervé  par  plusieurs  racines,  sauf  toutefois  les  petits  muscles  des 
gouttières  vertébrales  qui  ne  sont  innervés  que  par  une  seule.  Pour 
Sherrington,  chaque  fascicule  d’une  racine  antérieure  représenterait 
en  petit  la  racine  toute  entière  car.  en  électrisant  un  seul  fascicule,  on 
détermine  un  mouvement  dans  tout  le  muscle,  seulement  ce  mouve¬ 
ment  est  moins  fort  que  lorsque  toute  la  racine  est  excitée.  Étant  donné 
ce  fait  que  presque  tous  les  muscles  du  corps  sont  innervés  au  moins 
par  deux  racines,  chaque  muscle  serait  donc  et  dans  toute  son  étendue 
sous  la  dépendance  de  ces  deux  racines.  Les  faits  anatomo-cliniques 
ne  sont  pas  toujours  conformes  à  cette  loi  et  il  serait  possible  que,  dans 
les  muscles  à  innervation  radiculaire  double,  chaque  racine  se  rendît 
à  une  partie  déterminée  du  muscle. 

Sauf  les  muscles  de>  gouttières  vertébrales  et  les  muscles  intercos¬ 
taux  qui  sont  innervés  directement  par  les  branches  postérieures  ou 
antérieures  des  nerfs  radiculaires  correspondants,  tous  les  autres 
muscles  du  tronc  et  des  membres,  y  compris  le  diaphragme  (‘),  le 
sont  par  l’interniédiaire  des  plexus  —  plexus  cervical,  brachial,  lom¬ 
baire,  sacré  —  formés  par  l’accolement  et  l’enchevêtrement  d’un  certain 
nombre  de  racines,  contenant  à  la  fois  et  les  fibres  motrices  et  les  fibres 
sensitives  de  la  région  correspondante  du  corps.  (Voy.  fig.  268.) 

Nerfs  spinaux. 

Paralysies  radiculaires  du  plexus  brachial.  —  Le  terme 
de  paralysies  radiculaires  fut  appliqué  primitivement  à  la  lésion  des 
troncs  radiculaires  ou  racines  du  plexus  brachial,  c’est-à-dire  à  la 
lésion  des  troncs  mixtes  des  quatre  dernières  paires  cervicales  et  de  la 
première  paire  dorsale,  dans  leur  trajet  extra-rachidien  étendu  des  trous 
de  conjugaison  à  leurs  anastomoses  dans  le  plexus.  Aujourd’hui  on  tend 
de  plus  en  plus  à  l’appliquer,  en  outre,  à  la  lésion  de  leurs  racines 
médullaires  dans  leur  trajet  intra-rachidien. 

J’estime  donc  qu’aujourd’hui,  il  est  nécessaire  de  distinguer  les  para¬ 
lysies  radiculaires  en  intra  et  en  extra-durales .  Les  paralysies  intra¬ 
durales  relèvent  d’une  lésion  spontanée  ou  traumatique,  portant  sur  les 


1.  Le  diaphragme  est  innervé  par  les  3%  ¥  et  5=  racines  cervicales,  mais  surtout  par  la  4“ 
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racines  dans  leur  trajet  intraméningé  et  pouvant  intéresser  isolément 
ou  simultanément  des  racines  antérieures  et  les  racines  postérieures  :  ce 
sont  le  plus  souvent  des  radiculites,  des  compressions  ou  des  arrache¬ 
ments  de  racines  au  niveau  de  leur  implantation  médullaire.  Les  paraly¬ 
sies  extradurales  sont  produites  par  la  môme  cause,  mais  ici  la  lésion 

est  extraméningée,  car  _ 

siégeant  au  niveau  ou 
en  dehors  des  trous  de 
conjugaison,  elle  porte 
sur  les  troncs  radicu¬ 
laires  jusqu’à  leur  cons¬ 
titution  en  plexus.  Ce 
sont  des  paralysies  des 
troncs  radiculaires  des 
plexus  brachial,  lom¬ 
baire,  sacré. 

Les  filets  nerveux 
moteurs  qui  vont  aux 
muscles  des  membres, 
sont  disposés  dans  les 
troncs  radiculaires 
selon  un  ordre  déter¬ 
miné  :  si  bien  que, 
d’après  les  muscles  at¬ 
teints  par  la  paralysie, 
on  peut  connaître 
quelles  sont  les  paires 
rachidiennes  lésées 
(Yoy.  lig.  268). 

La  clinique  et  l’ex¬ 
périmentation  ont 
montré  que,  le  tronc 
commun  aux  branches 

antérieures  des  5®  et  rig.  202.  —  Atrophie  musculaire  et  œdème  chronique  de  la  main 

6e»,  7  o  r,nr.  pcau  et  incurvatîon  des  ongles,  dans  un  cas 

pail  es  cervicales  Cou-  paralysie  radiculaire  totale  du  plexus  brachial.  (Observ.  V 

tient  les  nerfs  du  del-  mémoire  de  Mme  DEJEBmE-KLUMPKE.  Contribution  à  l’étude  des 

,  11.  1  1  parahisies  radiculaires  du  plextcs  brachial.  Revue  de  médecine, 

toide,  du  biceps,  du  bra-  isss,  p.  571.) 
chiai  antérieur,  du  long 

supinateur  et  aussi  ceux  des  sus  et  sous-épineux,  du  rhomboïde,  du 
sous-scapulaire,  du  faisceau  claviculaire  du  grand  pectoral  et  du  grand 
dentelé.  Par  le  7®  nerf  cervical  passent  les  filets  nerveux  qui  se  distri¬ 
buent  au  triceps,  à  la  portion  sternale  du  grand  pectoral,  au  grand 
dorsal,  aux  extenseurs  de  la  main  et  quelques  filets  pour  les  nerfs  médian 
et  cubital.  Enfin  le  tronc  commun  au  8*’  nerf  cervical  et  au  I®'’  nerf 
dorsal  concourt  à  former  le  nerf  brachial  cutané  interne  et  son  acces¬ 
soire,  le  cubital,  le  médian  et  une  petite  partie  du  radial  (Voy.  lîg.  268). 

Dejerine.  —  Sémiologie. 
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Suivant  le  nombrç  des  troncs  radiculaires  du  plexus  brachial  at¬ 
teints,  la  paralysie  peut  revêtir  divers  types  :  elle  est  totale,  ou  bien 
localisée  aux  troncs  radiculaires  inférieurs  ou  aux  troncs  radiculaires 
supérieurs-,  chacune  de  ces  variétés  se  traduisant  par  des  symptômes  très 
nets. 

Paralysie  radiculaire  totale.  —  Lorsque  tous  les  troncs  radiculaires 
qui  constituent  le  plexus  brachial  ont  été  détruits  ou  lésés,  la  paralysie 
est  totale,  elle  intéresse  aussi  bien  les  muscles  de  la  main  et  de  l’avant- 
bras  que  ceux  du  bras  et  de  l’épaule  ;  le  membre,  complètement  flasque, 
pend  le  long  du  tronc.  L’anesthésie  est  complète  à  la  main,  à  l’avant- 
bras  :  le  plus  souvent  elle  s’étend  jusqu’à  un  ou  deux  travers  de  doigt 
au-dessus  du  coude,  limitée  là  par  une  ligne  plus  ou  moins  irrégulière. 
Parfois  elle  remonte  sur  le  bras,  mais,  dans  ce  cas,  la  peau  de  la  région 
interne  du  bras,  qui  est  innervée  par  les  2®  et  S*"  nerfs  intercostaux, 
garde  toujours  sa  sensibilité  et  l’anesthésie  n’atteint  que  la  région  externe 
et  postérieure  du  bras,  jusqu’au  niveau  de  l’insertion  deltoïdienne.  En 
d’autres  termes,  l’anesthésie  ici  se  présente  avec  une  topographie  radi¬ 
culaire  (Voy.  fig.  408  à  411). 

Enfin  il  est  un  autre  symptôme  très  important  pour  le  diagnostic  de 
la  paralysie  radiculaire  totale;  ce  sont  les  phénomènes  oculo-pupillaires  : 
du  côté  de  la  paralysie  le  malade  présente  du  myosis,  un  rétrécissement 
marqué  de  la  fente  palpébrale,  une  rétraction  du  globe  oculaire  et  quel¬ 
quefois  un  aplatissement  de  la  joue.  Comme  l’ont  démontré  les  recherches 
de  M“®  Dejerine-Klumpke  (1885),  ces  phénomènes  oculo-pupillaires  pro¬ 
viennent  de  la  participation  du  sympathique  à  la  lésion  :  ses  expériences 
sur  le  chien  lui  ont  montré  que  ces  symptômes  n’apparaissent,  qu’autanl 
que  la  section  ou  l’arrachement  ont  intéressé  le  rameau  communiquant 
du  premier  nerf  dorsal  :  les  symptômes  oculaires  ont  donc  une  valeur 
sémiologique  de  premier  ordre,  puisqu’ils  indiquent  d’une  part  la  partici¬ 
pation  de  la  l""®  racine  dorsale  à  la  lésion,  et  d’autre  partie  siège  intradu¬ 
ral  de  la  lésion  ou  son  siège  extradural  au  niveau  du  trou  de  conjugaison. 

Tel  est  le  tableau  de  la  paralysie  radiculaire  totale  ;  je  n’insisterai  pas 
sur  les  phénomènes  secondaires  qui  s’observent  ici  comme  dans  toutes 
lésions  graves  des  nerfs  :  atrophie  musculaire,  perte  des  réactions  élec¬ 
triques,  troubles  trophiques  cutanés,  perte  de  la  réaction  sudorale,  cya¬ 
nose  et  douleurs  irradiées  dans  le  bras,  symptômes  qui  existent  presque 
toujours  dès  la  première  période  de  l’affection. 

Paralysie  radiculaire  inférieure.  —  Paralysie  type  Klumpke.  — 
C’est  là  un  second  type  de  paralysie  du  plexus  brachial,  plus  rare  que  le 
premier;  elle  succMe  en  général  à  une  paralysie  radiculaire  totale.  Elle 
revêt  la  forme  d’une  paralysie  du  cubital,  et  frappe  les  petits  muscles  de 
la  main,  de  l’éminence  thénar,  de  l’éminence  hypothénar  et  les  inter- 
osseux.  L’anesthésie,  à  type  radiculaire,  s’étend  à  la  moitié  interne  de  la 
main,  et  de  l’avant-bras,  c’est-à-dire  à  la  zone  de  distribution  cutanée  du 
cubital  et  du  brachial  cutané  interne  (Voy.  fig.  406  et  407);  on  observe  des 
phénomènes  oculo-pupillaires  :  myosis,  rétrécissement  de  l’orifice  palpé- 
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bral,  rétraction  du  globe  oculaire,  phénomènes  qui  appartiennent  en  pro¬ 
pre  à  cette  forme  de  paralysie  radiculaire  du  plexus  brachial  et  qui  indi¬ 
quent  son  siège  intra  ou  extradural  au  niveau  du  trou  de  conjugaison. 


Fig.  263.  —  Paralysie  radiculaire  gauche  du  groupe  Duclienne-Erb,  chez  une  jeune  fille  de  dix-sept  ans, 
consécutive  à  un  traumatisme  violent  de  l’épaule  (chute  de  cheval)  survenu  à  l  âge  de  trois  ans.  — 
-Urophie  très  marquée  des  muscles  deltoïde,  biceps  et  brachial  antérieur,  long  supinateur,  très  faible 
dans  le  grand  pectoral.  Ici  il  existe  en  outre  une  paralysie  atrophique  du  triceps  brachial  avec  aboli¬ 
tion  du  réflexe  olécranien,  ce  qui  indique  la  participation  à  la  lésion  non  seulement  des  5'  et  6*  paires 
cervicales,  mais  encore  d’une  partie  de  la  7*.  —  Altérations  très  intenses  de  la  contractilité  élec¬ 
trique. —  Les  muscles  de  l’avant-bi-as  ne  sont  pas  atropliiés,  mais  cet  avant-bras  est  un  peu  moins 
développé  qu’à  droite  et  la  force  des  muscles  est  également  un  peu  moindre  que  du  côté  sain  (Sal¬ 
pêtrière,  191)0).  —  Les  trouilles  de  la  sensibilité  cutanée  sont  à  topographie  radiculaire  et  corres¬ 
pondent  très  exactement  à  la  distribution  des  l'acines  jiostérieures  3°,  6*  et  7*  cervicales. 

Avec  le  temps  il  se  produit  un  œdème  chronique  de  la  main,  un  état 
lisse  de  la  peau  et  des  troubles  trophiques  des  ongles  qui  sont  fortement 
incurvés  (Voy.  fig.  202). 
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Paralysie  radiculaire  supérieure,  paralysie  type  Duchenne-Erb.  — 

Ici  la  paralysie  m’intéresse  que  les  muscles  dont  les  filets  moteurs  passent 
par  les  deux  premiers  troncs  radiculaires  du  plexus;  il  s’agit  alors  d’une 
paralysie  radiculaire  à  type  supérieur,  encore  appelée  paralysie 
Duchenne-Erb;  c’est  en  effet  Duchenne  qui  en  a  rapporté  les  cinq  pre¬ 
mières  observations, 
et  c’est  Erb,  qui,  par 
l'exploration  électri¬ 
que,  localisa  ces  pa¬ 
ralysies  dans  le  tronc 
commun  aux  5®  et 
6®  paires  cervicales. 

La  paralysie  se  limite 
à  un  groupe  de  mus¬ 
cles  du  membre  su¬ 
périeur,  le  deltoïde, 
le  biceps,  le  brachial 
antérieur  et  le  long 
supinateur  (fig.  265, 
264,  266  et  267); 
dans  la  majorité  des 
cas,  d’autres  muscles 
de  l’épaule  ou  du  bras 
sont  aussi  intéressés, 
et  un  examen  soigné 
fait  reconnaître  la 
participation,  plus  ou 
moins  complète  à  la 
paralysie,  des  mus¬ 
cles  sous  -  épineux , 
grand  rond,  grand 
dorsal,  grand  den¬ 
telé,  grand  pectoral, 
court  supinateur 
(Kl  Limpke) .  Quelle  que 
soit  l’étendue  de  la 
paralysie,  les  troubles 
de  la  sensibilité  sont 
limités  à  la  zone  de 
distribution  cutanée 
du  nerf  musculo-cuta- 
né,  du  radial,  quel¬ 
quefois  du  circonflexe  et  du  médian.  Ici  aussi  l’anesthésie  affecte  le  type 
radiculaire  (fig.  402  à  405). 

Les  Radiculües  et  les  paralysies  du  membre  supérieur  par  lésion 
intrarachidienne  ou  vertébrale  peuvent,  lorsqu’elles  sont  limitées  à 


Pig.  264.  —  Paralysie  et  atropine  du  membre  supérieur  gauche  a  type 
radiculaire  supérieur  par  radiculite  syphilitique  —  V'  et  VI”  cervi¬ 
cales  —  portant  sur  les  sus  et  sous-épineux,  le  deltoïde,  le  biceps,  le 
brachial  antérieur  et  ie  long  supinateur,  et  datant  d’un  an,  chez  une 
femme  de  trente-cinq  ans.  Réaction  de  dégénérescence  dans  les 
muscles  atrophiés.  Douleurs  très  vives  dans  le  membre  atrophié. 
Troubles  très  marqués  de  la  sensibilité  objective  dans  le  domaine 
de  Cv  et  Cvi  [(Voy.  lig  402  et  405).  Salpêtrière,  1910.] 


IIOHO 
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Radiographie  du  thorax  dans  un  cas  de  double  paralysie  radiculaire  supéiàeure  du  plexus  brachial 
par  côtes  cervicales  supplômentairos  (Voy.  fig.  404  et  403).  Les  flèches  indiquent  la  côte  cervicale 
supplémentaire  située  immédiatement  au-de.ssus  de  la  première  côte  I  et  I.  Remarquer  è  droite  l’in¬ 
curvation  plus  marquée  de  la  côte  supplémentaire,  expliquant  l’intensité  plus  grande  des  symptômes 
de  ce  côté.  (Voy.  J.  Dejf.iuse  et  I‘.  .4rmanb-Delille,  Revue  neurologique,  1002,  p.  1000.) 


i  Fig.  266.  Fig.  267. 

Fig.  266  et  267.  —  Double  pai'alysie  radiculaire  supérieure  d’origine  congénitale  cliez  une  enfant  de 
treize  ans.  —  Atrophie  et  paralysie  des  muscles  sus  et  sous-épineu.v,  rlionil)Oïde.  sous-scapulaire, 
grand  pectoral,  deltoïde,  biceps,  brachial  antérieur,  long  supinateur.  —  Intégrité  des  interosseux, 
des  muscles  de  l’éminence  thénar  et  des  fléchisseurs  des  doigts;  conservation  relative  du  triceps  et 
des  extenseurs  des  doigts  dont  les  mouvements  sont  en  partie  limités  par  l'ankylose  du  coude  et  du 
poignet  due  à  l’immobilité  fonctionnelle.  —  Troubles  légers  de  la  sensibilité  sur  la  face  externe  des 
bras  et  des  avant-bras  (V'  et  Vh  cervicales).  Du  fait  de  l’ankylose  des  articulations  huméro-cubitales,  la 
recherche  du  réflexe  olécrànien  n’a  pu  être  pratiquée.  —  Ariêt  de  développement  considérable  des 
clavicules,  des  omoplates  et  de  la  partie  supérieure  du  thorax.  —  Intégrité  des  membi'os  inférieurs  et 
des  réflexes  patellaires.  — 11  s’agit  ici  d’une  paralysie  obstétricale,  l’enfant  s’étant  présenté  par  la  face, 
et  des  tractions  violentes  ayant  été  exercées  sur  les  bras  pendant  l’accouchement  (Salpêtrière,  1899). 
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certaines  racines  médullaires  déterminées,  revêtir  la  môme  symptomato¬ 
logie  que  les  paralysies  des  troncs  radiculaires  supérieurs  et  inférieurs  du 


plexus  brachial.  C’est  ainsi  que  l’on  peut  voir  sui  venir  une  paralysie  radi¬ 
culaire  type  Duchenne-Erb,  dans  certaines  arthrites  tulierculeuses  verlé- 

1.  Les  dessins  d’.lnatomie  contenus  dans  cet  ouvrage  ont  été  exécutés  par  .Mme  DnjnaiNii-Ki.iisirKi;.  Ceux 
qui  ont  trait  à  l’innervation  radiculaire  et  périphérique  —  motrice,  sensitive,  osseuse,  articulaire  — 
du  corps  sont  basés  sur  de  nombreuses  observations  personnelles  et  ont  été  inscrits  par  elle  sur  des 
dessins  d’anatomie  normale,  construits  chacun  ê  l'aide  de  plusieurs  planches  i\a  VAllds  d’Aiialomie 
arlisiique  de  1‘.  IliciicR  ou  sur  des  dessins  dus  à  M.  .Iumkntik  (lig.  577  et  595  h  .iül). 


Fig.  268.  —  Constitu¬ 
tion  radiculaire  des 
plexus  (^).  —  Rela¬ 
tions  existant  entre 
les  segments  médul¬ 
laires,  les  émergen¬ 
ces  des  nerfs  rachi¬ 
diens,  les  corps  des 
vertèbres  et  leurs 
apophyses  épineuses. 
—  Le  plexus  cervi¬ 
cal,  les  segments  mé¬ 
dullaires  Ci  à  Ci  et  les 
vertèbres  cervicales 
sont  colorés  en  rose  ; 


le  plexus  brachial  et  les  segments  médullaires  Cs  — Di  en  rouge;  les  nerfs  dorsaux,  les  segments 
médullaires  D2  —  D12  et  les  vertèbres  dorsales  en  jaune;  le  plexus  lombaire,  les  segments  Li  — Li  et 
les  vertèbres  lombaires  en  bleu  pâle;  le  plexus  sacré,  les  segments  médullaires  Li  à  Ss  {Vé^yicône)  et 
les  vertèbres  sacrées  en  bleu  foncé;  le  plexus  génital,  les  paires  sacro-coccygiennos,  le  cdne  médullaire, 
c’est-à-dire  les  segments  médullaires  8s  — So  et  le  coccyx  en  violet. 
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braies  avec  compression  des  5"  et  6®  paires  cervicales  au  niveau  de  leur 
passage  dans  les  trous  de  conjugaison  (Secretan,  Klumpke),  ou  une  para- 


Feauciers  de  la  face  ViUp. 

~-Rèq.  sous-hyoïdienne 
XH^p.  Br.dësc.  int.  C2.3 
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^ond  pronateur 
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Fig.  269.  —  Innervation  radiculaire  des  muscles  de  la  région  antérieure  do  la  tête,  du  cou,  du  tronc 
et  des  membres  supérieurs  :  à  gauche,  couche  musculaire  .superlicielle;  à  droite,  couche  musculaire 
profonde. —  Le  domaine  du  facial  (V1I“  p.)  est  coloré  en  vert;  celui  du  trijumeau  (V”  p.)  en  violet; 
celui  de  la  branche  externe  du  spinal  (XI'  p.)  en  jaune;  le  domaine  du  grand  hypoglosse  (XII"  p.)  en 
Dieu  foncé.  —  Le  territoire  tributaire  ;  du  plexus  cervical  est  coloré  on  rose;  du  plexus  brachial  en 
rouge;  des  nerfs  dorsaux  en  jaune;  du  !)lexus  lombaire  on  bleu  |)âle;  du  plexus  sacré  en  bleu  foncé. 


lysie  type  Klumpke  avec  troubles  oculo-pupillaires,  par  lésion  iutra- 
dure-mérienne,  sarcome  (Pfeiffer),  infiltration  cancéreuse  (bruns),  méiiiii- 
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Fig.  270.  —  Innervation  périphérique  des  muscles  de  la  région  antérieure  de  la  tète,  du  cou,  du  tronc 
et  des  membres  supérieurs.  —  A  gauche,  couche  musculaire  superlicielle;  à  droite,  couche  muscu¬ 
laire  profonde.  Le  peaucier  du  cou  a  été  enlevé. —  Même  coloration  que  dans  la  ligure  précédente 
pour  les  domaines  du  facial  ivert),  du  trijumeau  (violet),  du  spinal  (jaune),  du  grand  hypoglosse  (bleu 
foncé),  du  plexus  cervical  profond  (rose),  des  nerfs  intercostaux  (jaune),  —  Dans  le  plexus  brachial 
(rouge)  sont  différenciés  les  territoires  musculaii’es  innervés  par  les  branches  antérieures  (grand  et 
petit  nerfs  thoraciques,  n.  du  sous-clavier)  et  postérieures  de  la  ceinture  scapulaire  (n.  circonflexe, 
n.  du  grand  doi'sal,  n.  du  sous-scapulaire,  nerfs  tliorai  iques  postérieurs)  ;  j)ar  le  radial,  le  musculo- 
cutané,  le  médian,  le  cubital.  —  Dans  le  plexus  lombaire  (bleu  pâle)  sont  différenciés  les  domaines 
musculaires  du  crural,  de  l’obturateur,  et  celui  des  branches  collatérales  longues  de  ce  plexus 
(nerfs  grand  et  jjetit  abdomino-génital)  ;  dans  le  plexus  sacré  (bleu  foncé)  le  territoire  des  nerfs 
postérieurs  de  la  ceinture  pelvienne  inerf  fessier  supérieur). 
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gite  gommeuse  (Dejerine  et  Thomas)  ou  autre  (Muller),  des  P®  et  2®  racines 
dorsales  ou  des  8®  cervicale  et  l"®  dorsale.  Enfin,  dans  les  lésions  éten¬ 
dues  (compression  d’un  grand  nombre  de  racines  due  à  un  abcès  par 


Triceps! 


Gr.  complexes 

.Splen/us  de  la  tète 

Transversaire  ducou  C2-8p 
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Fig.  271.  —  Innervation  radiculaire  des  muscles  de  la  région  postérieure  de  la  nuque,  du  tronc  et  des 
membres  supérieurs.  —  A  gauche,  couche  musculaii'e  superficielle;  à  droite,  couche  musculaire  pro¬ 
fonde.  —  Mêmes  colorations  que  dans  la  figure  2G9,  avec  différenciation  des  territoires  musculaires 
innervés  par  le  facial  (vert),  la  branche  externe  du  spinal  (jaune),  les  branches  yioslerieures  des  nerfs 
rachidiens  cervicaux  supérieurs  Ci  — 4p  (rose),  cervicaux  inférieurs  Cs  — Sp  (rouge)  et  dorsaux  Da— I2p 
(jaune).  —  Di,  Li.  Si,  apophyses  épineuses  de  la  première  vertèbre  dorsale,  de  la  première  lombaire 
et  de  la  première  sacrée. 


congestion  sans  compression  médullaire  (Sol las),  le  malade  peut  présen¬ 
ter  le  syndrome  de  la  paralysie  totale  dn  plexus  brachial.  Lorscpie  les 
altérations  sont  très  limitées  (lésion, isolée  d’une  ou  plusieurs  racines  anté- 
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rieures  ou  d’une  ou  plusieurs  racines  postérieures), 4a  symptomatologie 
peut  se  réduire  à  quelques  troubles  sensitifs  ou  moteurs  circonscrits. 
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Fig.  272.  —  Innervation  périphérique  de  la  région  postérieure  de  la  nuque,  du  tronc  et  des  membres 
supérieurs.  —  A  gauche,  couche  musculaire  superüciello;  à  droite,  couche  musculaire  profonde.  — 
Mêmes  colorations  que  dans  la  figure  270,  avec  différenciation  dans  le  plexus  brachial  (rouge)  des  ter¬ 
ritoires  musculaires  innervés  :  par  les  branches  antérieures  (n.  sus-scapulaire)  et  postérieures  de  la 
ceinture  scapulaire  (n.  circonllexe,  n.  du  grand  dorsal,  n.  du  grand  rond,  nerfs  thoraciques  posté¬ 
rieurs-nerfs  de  l’angulaire  et  du  rhomboïde;  nerf  du  grand  dentelé—);  par  le  radial  et  le  cubital. 
Sont  différenciés  dans  le  plexus  lombaire  (bleu  pâle)  les  domaines  du  crural  et  de  l’obturateur;  et 
dans  le  plexus  sacré  (bleu  foncé)  des  nerfs  postérieurs  (nerfs  fessiers  supéi  ieur  et  inférieur,  n.  du 
pyramidal)  et  antérieurs  de  la  ceinture  pelvienne  (n.  de  l’obturateur  inteine,  n.  des  muscles  pelvi-tro- 
cbantériens)  ainsi  que  le  territoire  innervé  par  les  branches  collatérales  du  grand  nerf  sciatique. 

L’arrachement  de  certaines  racines  médullaires  —  par  abaissement  on 
b\q)erélévatiûn  abduction  de  l’épaule  (P,  Duval  et  G.  Guillain,  1900)  — 
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au  cours  de  Iraumatismes  violents  (Voy.  fig.  408  à  411),  de  certaines 
manœuvres  obstétricales,  etc.,  peut  réaliser  le  syndrottie  clinique  des 
paralysies  radiculaires  du  plexus  brachial.  Ces  paralysies  peuvent  être 
bilatérales  (Voy.  fig.  266  et  267)  ;  elles  sont  toujours  graves,  beaucoup 
plus  graves  que  ne  le  sont,  en  général,  les  paralysies  radiculaires  obs¬ 
tétricales  dues  à  la 


Pc.  Cl  Droit  latéral - 
PC.  Cl,  Z.  PP droit  antér.- 
PC.  Ct.2  Qr.  droit  antér 


et  \c2-g  Scalène  moyen 
PB.  [Cm  Scalène  poster. 


ob\C5.  sus-épineux 
^^XSûus-scapul.-^ 


compression,  dans  le 
creux  sus-claviculaire, 
d’un  ou  plusieurs  troncs 
du  plexus  par  une  cuil¬ 
ler  de  forceps,  ou  à  une 
distension  un  peu  for¬ 
cée  de  ce  plexus,  etc. 
Lorsqu’elles  survien¬ 
nent  pendant  le  jeune 
âge,  elles  s’accompa¬ 
gnent  toujours  d’ar¬ 
rêt  de  développement 
du  membre  et  peuvent 
simuler  au  premier  as¬ 
pect  une  paralysie  in¬ 
fantile  ou  une  mono¬ 
plégie  cérébrale  infan¬ 
tile. 

Enfin,  lorsqu’il  s’agit 
de  paralysie  radiculaire 
intradurale  de  cause 
traumatique,  les  trou¬ 
bles  de  la  sensibilité 
peuvent  parfois  dépas¬ 
ser  de  beaucoup  la  zone 
cutanée  innervée  par 
les  racines  lésées.  Le 
tiraillement  ou  l’arra¬ 
chement  des  racines 
produit,  en  effet,  dans 
la  moelle  des  foyers 
d' hémalomyélie  carac¬ 
térisés  par  des  troubles 
sensitifs  à  type  de  disso¬ 
ciation  syringomyéliquc,  occupant  une  étendue  plus  ou  moins  grande  de 
la  moitié  correspondante  du  corps.  (Dejerine  et  Egger  1902.  Vov.  fig.  476 
et  477). 

Quand  la  paralysie  est  due  à  une  lésion  du  plexus  brachial  proprement 
(lit,  elle  se  traduit  comme  la  paralysie  radiculaire  ttOale  par  une  mono¬ 
plégie  atrophique,  accompagnée  (le  troubles  de  la  scmsibilité.  Mais  la 
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Fig.  273.  —  Innervation  radiculaire  des  muscles  prolonds  de  la 
région  antérieure  du  cou  et  des  muscles  endo-thoraciques  et 
endo-abdominaux. —  Le  territoire  innervé  par  :  le  plexus  cer¬ 
vical  est  coloré  en  rose  ;  le  plexus  bracliial  en  rouge  ;  les  nerfs 
dorsaux  en  jaune;  le  plexus  lombaire  on  bleu  pâle,  le  plexus 
sacré  en  bleu  foncé  et  le  plexus  génital  en  violet. 
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topographie  des  symptômes  moteurs  et  sensitifs  est  en  général  moins 
nettement  radiculaire  que  dans  les  lésions  des  troncs  radiculaires  du 
plexus  :  elle  se  rapproche  plus  ou  moins  de  la  topographie  périphérique 
et  ne  s’accompagne  pas  de  phénomènes  oculo-pupillaires. 

Valeur  sémiologique  et  diagnostique.  —  La  paralysie  du 
plexus  brachial  peut  survenir  brusquement  à  la  suite  d’une  hémorragie 
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Fig.  274.  —  Innervation  radiculaire  des  muscles  profonds  de  la  région  postérieure  de  la  nuque,  du 
tronc  et  des  lombes  par  les  branches  postérieures  des  nerfs  rachidiens  cervicaux  supérieurs  Ci-tp 
(rose),  cervicaux  inférieurs  Cs-Sp  (rouge),  dorsaux  Di-i2p  (jaune),  lombaires  Li-sp  (bleu  pâle),  lombo- 
sacré  Li  — S3  (bleu  foncé)  et  sacrés  inférieurs  Ss  à  6p  (violet).  —  Innervation  radiculaire  des  muscles 
intercostaux  et  surcostaux  et  du  carré  des  lombes  par  les  branches  antérieures  des  nerfs  rachidiens 
dorsaux  (nerfs  intercostaux  Ii-ii)  et  lombaires  supérieurs  D12-L2. 


dans  la  région  du  plexus,  et  en  imposer  pour  une  monoplégie  de  cause 
cérébrale  ou  médullaire.  Cette  névrite  apoplectiforme  fort  rarement  obser¬ 
vée,  a  été  décrite  par  Dubois  [(de  Berne)  1888]  et  il  m’a  été  possible  d’en 
déterminer  les  lésions  analomo-pathologiques  —  hémorragie  du  plexus 
brachial  —  dans  un  cas  suivi  d’autopsie  (1889).  (Voy.  page  “257.) 

Le  diagnostic  de  la  paralysie  du  plexus  brachial  est  en  général  facile  ; 
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L’existence  d’une 
paralysie  radiculaire 
bien  établie,  il  estassez 
facile  d’en  reconnaître 
le  siège  :  la  topogra¬ 
phie  des  muscles  pa¬ 
ralysés  suffit  pour  le 
déterminer.  Dans  la 
paralysie  type  Du- 
chenne-Erb,  l’intégri¬ 
té  ou  la  paralysie 
des  muscles  sus  et 
sous-épineux,  dont  le 
nerf  (nerf  sus-scapu¬ 
laire)  naît  très  près  du 
trou  de  conjugaison, 
suffiront  pour  indi¬ 
quer  le  siège  précis  de 
la  lésion.  Dans  les  pa¬ 
ralysies  à  type  infé¬ 
rieur,  la  présence  de 
phénomènes  oculo- 
pupillaires  permet 
d’affirmer  que  la  lésion 
siège  au  niveau  ou 
immédiatement  en  de¬ 
hors  des  trous  de  con¬ 
jugaison  et  intéresse 
le  rameau  commum- 
canif  du  l®’’nerf dorsal  ; 
si  les  phénomènes 
oculo-pupillaires  font 
défaut,  c’est  que  la 
lésion  porte  plus  en 
dehors,  au  voisinage 
immédiat  du  plexus 
brachial  proprement 
dit. 

Quant  à  l’étiologie, 
elle  n’offre  rien  de  bien 
spécial  ;  la  paralysie 
radiculaire  du  plexus 
brachial  succède  sou¬ 
vent  à  un  traumatisme 
de  la  région,  chute 
violente  sur  l’épaule. 


Fig.  276.  —  Innervation  périphérique  de  la  face  latérale  du  cou,  du 
tronc  et  du  membre  supérieur  droit.  ^  Mêmes  colorations  que 
celles  des  ligures  270  et  272,  avec  différenciation  des  territoires 
musculaires  innervés  par  :  les  branches  antérieures  (n.  des  scalènes, 
n.  sus-scapulaire,  grand  et  petit  nerfs  thoraciques)  et  postérieures 
de  la  ceinture  scapulaii'e  (n.  circonflexe,  n.  du  grand  dorsal,  n.  du 
grand  rond,  n.  thoraciques  postérieurs  —  nerf  de  l’angulaire  et  du 
rhomboïde,  nerf  du  grand  dentelé)  ;  le  radial,  le  musculo-cutané, 
le  médian  et  le  cubital.  Sont  différenciés  dans  le  plexus  lombaire 
(bleu  pâle),  le  domaine  de  ses  longues  branches  collatérales  (nerfs 
grand  abdomino-génital  et  génito-crural)  et  ceux  du  crural  et  de 
l’obturateur  —  et  dans  le  plexus  sacré  (bleu  foncé)  les  territoires 
innervés  par  les  nerfs  postérieurs  de  la  ceinture  pelvienne  (nerfs 
fessiers  supérieur  et  inférieur)  et  par  les  branches  collatérales 
du  grand  nerf  sciatique. 
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coup  de  pied,  compression  par  la  cuiller  du  forceps,  tiraillement 
ou  arrachement  du  plexus,  dans  des  manœuvres  obstétricales.  On  Fa 
observée  chez  l’adulte  à  la  suite  de  tentatives  de  réduction  d’une 
luxation  scapulo-humérale.  D’autres  fois,  il  s’agit  d’une  altération  des 
nerfs  par  des  néo-formations  inflammatoires  siégeant  en  cet  endroit, 

arthrite  de  la  colonne  vertébrale 
D  P  cervico-dorsal, 

exostoses  d’originesyphilitique, 
fm/c.  /  ^  plaque  de  méningite  de  nature 

^apulaipe  I  \  (  syphilitique  ou  autre  (radicu- 

hlmPa!  \  VA^'^x  I  \  1  Comprimant  les 

\  I  \  1  racines  dans  leur  trajet  intra- 

Tnceps  ap)\  dure-mérien.  Je  mentionnerai 

Triceps yjnt  t'  XV  \  \i  encore  une  cause  qui  n’est  pas 

_ V^VT  1  xlI  l’este,  de  paralysie 

"Me\]ce.7i8)  V||  (jeg  troncs  radiculaires  du 

BracJ)iaiantr^^\  |  plexus  brachial,  à  Savoir  la  pré- 

\V/  N4  n  sence  de  côtes  cervicales  sup- 

P  II  plémentaires  prod uisant  d’ordi- 

Boad pronaieur^^^^  //W/u|  naire  des  sviuptômes  bilatéraux 

Long sup/naieupl^g^^^^  |  1  \^j  O  souvent  à  prédominance  d’un 

•  lA  f-l  côté(Voy.  fig.265, 404et405). 

r.pa  maire  Jrjv/  Il  Parfois,  mais  le  fait  est 

TeM pa/maire_j^MM^^^^_  très  rare,  elle  peut  être  la 

T/ecAsi/pérfd.do^^^m^h  l  \\  /  J-'m  conséquence  d’une  névrite  du 

£xtco/n.d.do/pt&I-^^mU  \\  \  1 1^1  plexus  de  nature  rhumatis- 

1\1  Imll  male  (Dejerine,  P.  Duval  et 

Wï'^  eu  survenue  soit 

Court abdùct.poj!^^^jJ  /M  '  au  cours,  soit  pendant  la  con- 

%^!,iPtr^^^^mÊMerosse^  valescence  d’une  maladie  in- 

Æd._dirTf¥Mw^f8fP  /^W  fectieuse  —  grippe,  fièvre 

^  \w  typhoïde —  (Galliard  et  Poix). 

Adducteur'  Wu  )W  Les  mêmes  causes  peuvent  lé- 

CsiDo  mj  fŒ  jg  plexus  brachial  une  fois 

(J  Cy  constitué;  il  est  même  encore 

Fig.  277. - Innervation  radiculaire  (R)  et  périphérique  pluS  fréquemment  atteint  par 

(P)  de  la  région  interne  du  membre  supérieur  droit.  Jgg  traumatismOS  dc  la  région 
En  P,  différenciation  de^  territoires  musculaires  des  ,  ,  ,  ,  i  “  ■ 

nerfs  sous-scapulaires  supérieur  et  inférieur(branclies  lütcralo  du  COU  et  dailS  leS 
postérieures  de  la  ceinture  scapulaire)  et  de  ceux  du  frnr-tnrptj  fif»  la  flavifiilp  nar 
radial,  du  musculo-cutané,  du  médian,  et  du  cubital.  iraClUieS  UC  la  CiaVlCUlC,  pai 

les  cals  exubérants  qui  leur 
succèdent.  On  a  signalé  aussi  ces  paralysies,  à  la  suite  de  positions 
vicieuses  imprimées  au  membre  supérieur  dans  la  narcose  opératoire. 


Fig.  277. - Innervation  radiculaire  (R)  et  pér 

(P)  de  la  région  interne  du  membre  supéri^ 
En  P,  différenciation  des  territoires  muscu 
nerfs  sous-scapulaires  supérieur  et  inférieur 
postérieures  de  la  ceinture  scapulaire)  et  d 
radial,  du  musculo-cutané,  du  médian,  et  d 


Paralysies  radiculaires  du  plexus  lombaire  et  du  plexus 
sacré.  —  Les  pai-atysies  radiculaires  du  plexus  lombaire,  lorsqu’elles 
sont  consécutives  à  une  lésion  vertébrale  —  traumatisme,  mal  de  Pott  — 
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OU  à  une  tumeur  siégeant  soit  au  niveau,  soit  immédiatement  au-dessus 
de  la  deuxième  vertèbre  lombaire,  s’accompagnent  ordinairement  d’une 
compression  du  cône  médullaire.  Le  tableau  clinique  est  alors  celui  de 
la  paraplégie  lombo-sacrée  (Voy.  page  585)  :  Paraplégie  flasque  avec 
atrophie  musculaire,  douleurs,  anesthésie,  troubles  sphinctériens  et 
génitaux.  Les  troubles  moteurs  et  sensitifs  portent  sur  un  plus  ou  moins 
grand  nombre  de  racines  lombaires  et  sacrées  et  présentent  par  consé¬ 
quent  une  topographie  radiculaire,  différente  de  celle  que  l’on  observe 
dans  le  cas  de  lésion  intéressant  directement  le  plexus  lombaire  ou  le 
plexus  sacré. 

Par  contre,  lorsqu’il  s’agit  de  radiculite,  la  lésion  peut  ne  siéger  que 
sur  quelques  racines  lombaires  ;  elle  est  souvent  unilatérale  et  dans  ce 
cas  on  observe  des  douleurs  dans  le  domaine  des  nerfs  crural  et 
fémoro-cutané  et  des  troubles  de  la  sensibilité  sur  la  face  antérieure 
de  la  cuisse  et  de  la  jambe  dans  le  domaine  de  Li,  Lu,  Lin,  Liv. 

La  paralysie  et  l’atrophie  portent  sur  les  muscles  de  la  région  anté¬ 
rieure  et  interne  de  la  cuisse —  quadriceps  fémoral,  pectiné,  adducteurs, 
droit  interne  —  domaine  du  crural  et  de  l’obturateur  (Lu,  Lui,  Liv)  et, 
il  n’est  pas  rare  de  voir  la  paralysie  du  jambier  antérieur  (Liv,  Lv)  coïn¬ 
cider  avec  celle  du  quadriceps  fémoral. 

L’étendue  des  troubles  sensitifs,  paralytiques  et  atrophiques,  variera 
naturellement  selon  le  nombre  des  racines  lombaires  atteintes,  la 
description  précédente  s’appliquant  au  cas  où  les  racines  antérieures  et 
postérieures  des  quatre  premiers  segments  lombaires  sont  altérées. 
D’autres  fois  l’exsudât  méningé  —  radiculite  —  porte  à  la  fois  sur  les 
racines  lombaires  et  sur  les  racines  sacrées  et  pourra  déterminer  alors 
des  troubles  moteurs  et  sensitifs  dans  toute  l’étendue  du  membre  infé¬ 
rieur. 

Les  paralysies  radiculaires  duplexas  sacré  —  lésions  de  la  queue  de 
cheval  —  s’observent  par  contre  assez  souvent  à  l’état  isolé  et  relèvent 
soit  d’une  compression  (tumeurs  intra-rachidiennes,  radiculite)  ou 
d’une  lésion  osseuse  (carie  des  vertèbres  lombaires  ou  du  sacrum)  ou, 
encore,  d’un  traumatisme  (fracture  ou  luxation  de  la  région  lombaire 
ou  du  sacrum).  Si  la  lésion  siège  un  peu  haut  sur  le  trajet  de  la 
queue  de  cheval,  les  racines  lombaires  inférieures  participeront  à  la 
lésion  et  le  tableau  clinique  sera  celui  d’une  paralysie  radiculaire  lombo- 
sacrée.  (Voy.  fig.  80).  Si  la  lésion  siège  plus  bas,  dans  le  canal  sacré,  la 
symptomatologie  —  en  temps  qu’atrophie  et  paralysie  —  sera  la  même 
que  si  les  deux  plexus  sacrés  étaient  lésés,  c’est-à-dire  qu’elle  sera  bornée 
au  domaine  du  nerf  sciatique,  mais  l’anesthésie  cutanée  des  membres 
inférieurs  se  présentera  avec  une  topographie  radiculaire.  (Voy.  Syn¬ 
dromes  sensitifs,  p.  875.) 

Les  lésions  des  racines  sacrées  sont  loin  d’être  toujours  globales  et, 
qu’il  s’agisse  de  compression  de  ces  racines  par  une  tumeur,  un  exsudât 
méningé,  une  radiculite,  une  fracture  du  sacrum,  on  peut  observer 
des  troubles  moteurs  ou  sensitifs  limités  à  quelques  racines  sacrées  et 

Dejeiu-ne.  —  SÉmiul(jg'u“.  -^0 
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Cap/’é  pnnnafet.'r- 
Long  abdurr pnuüü 
Court  a bduct  pouca  Cr,7_ 


bjta!  ant-  Ciija  ( ûi) 
Crurt  fléch.p.  doiqt 
C  8  (DO 

■Abdur.t.  p.  doigt  C8Dt 


C.  fléchiss.  C81D1) 


{Itérasse  U X 
palmaires  C81D1) 


La  sciatique  radiculaire  se  présente  souvent  avec  les  symptômes  de  la 
sciatique  ordinaire.  Le  signe  de  Lasègue  est  constant,  les  points  de  Yal- 
leix  le  sont  moins.  Les  douleurs  spontanées  sont  plus  violentes  que  dans 
la  sciatique  troncu- 
laire.  Elles  sont  exa¬ 
gérées  par  la  toux, 
l’éternuement,  les 
efforts  de  défécation, 
et  s’étendent  parfois 
au  nerf  crural  qui  est 
alors  douloureux  à  la 
pression  (André-Tho¬ 
mas).  Mais  la  partici¬ 
pation  du  nerf  crural 
est  peu  fréquente. 

L’atrophie  musculaire 
n’est  pas  rare  et  tan¬ 
tôt  elle  porte  sur  tous 
les  muscles  innervés 
par  le  sciatique  — 
sciatique  radiculaire 
totale  —  tantôt, 
comme  je  l’indiquerai 
plus  loin,  elle  se  limite 
à  certains  groupes 
musculaires  —  scia¬ 
tique  radiculaire  par¬ 
tielle  ou  dissociée.  Le 
réflexe  achilléen  est 
aboli  ou  affaibli,  le  ré¬ 
flexe  patellaire  conser¬ 
vé.  Du  reste  il  est  loin 
d’exister  toujours  une 
corrélation  absolue 
entre  la  répartition  de 
l’atrophie  musculaire 
et  celle  des  troubles 
sensitifs,  ce  qui  prouve 
que,  pour  chaque  paire 
rachidienne ,  l’inten  - 
sité  des  lésions  est 

variable  pour  les  racines  antérieures  et  postérieures.  Enfin  et  d’une 
manière  générale  les  troubles  sensitifs  prédominent  sur  les  troubles 
moteurs.  11  y  a  cependant  des  exceptions  à  cette  règle  surtout  dans  la 
sciatique  radiculaire  dissociée.  (Voy.  fig.  420  à  426.) 

Les  troubles  de  la  sensibilité  olijective  présentent  des  caractères  de 


Caù/t.  ant.  1 
-C.  fléchi  SS.  >  Cubital 
-Abduct.  J 

Optant  du  p.  doigt 
Abduct. 


Fig.  a: 


—  Innervation  radiculaire  (R)  et  périphérique  (P)  des 
muscles  de  la  couche  profonde  de  la  main.  —  Différenciation  en 
P  des  territoires  musculaires  innervés  par  le  médian,  le  radial  et 
le  cubital. 
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Moyen  fessier 
Psoas  (Di2\Lt-3W 
i/iaçuB  Lz-it 
Pectiné 
Petit  adducteur  Lznt 
Tenseur  du 
fascia  lata- 
Moyen  adducteur. 
Droit  interne  Lz-n- 


Jumeau  interne 
Lur)5.Si-2 
SoIeaire  L(t-)  s.  Si  (2j 

Long  péronier  latéralL 

Extens.  corn,  des  orteils^ 

Soléaire  Lm,s,Si.2~ 


Extens.  pop.  du  qr.  ortei/.J 

U. 5.  (Si)^ 

Lonq  fléch . com. des  orteils — 

^  L5.S1.2 

Péronier  antérieur  Ls.  tS/J' 


Pédieux 

UsASi) 


Fig.  280.  —  Innervation  radiculaire  (R)  et  périphérique  (P)  dos  muscles  superOciels  de  la  région  ani®" 
rieure  du  membre  inférieur  droit.  —  Le  domaine  du  plexus  lombaire  est  coloré  en  bleu  pâl®’ 
celui  du  plexus  sacré  en  bleu  foncé.  En  P,  différenciation  dans  le  plexus  lombaire  (bleu  pâle)  d®® 
domaines  des  nerfs  obturateur  et  crural;  et,  dans  le  plexus  sacré  (bleu  foncé)  des  territoires  musci' 
laires  innervés  par  le  nerf  fessier  supérieur  (branche  postérieure  de  la  ceinture  pelvienne),  du  sc*^' 
tique  poplité  externe  et  du  sciatique  poplité  interne. 


SÉMIOLOGIE  DE  LA  TOPOGRAPHIE  DES  PARALYSIES. 


629 


Intercostal  externe^ 
Intercostal  interne-^ 
Carré  des  lombes-^ 
Transverse-^ 
Petit  psoas  ~ 


Extens.'Comm. 
des  orteils  " 


Extens.prop. 
du pr.  orteil 


Péronier  antér.— 


Pédieux— 


lig.  281.  —  Innervation 
radiculaire  (U)  et  péri- 
jihérique  (P)  des  muscles 
de  la  rég-ion  antérieure 
profonde  du  membre 
inférieur  droit  et  des 
muscles  endo  -  abdomi  - 
naux.  —  Le  couturier,  le 
droit  [antérieur,  les  vas¬ 
tes  externe  et  interne,  le 
jambierantérieur.ontété 
enlevés,  le  pecLiné  et  le 

moyen  adducteur  ont  été  sectionnés.  —  Mémos  colorations  que  dans  la  ligure  280.  bans  le  plexus 
lombaire  bleu  pâle  sont  dilféronciés  en  P  les  territoires  innervés  par  le  crural,  l'obturateur  et  les 
branches  collatérales  courtes  (nerfs  des  psoas,  n.  du  carré  dos  lombes)  du  plej 


s  lombaire 
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R 

Moyen  fessier 


Gr.  fessier 


Nerf  musc.-cut. 


(sciât. pop.  ext)  PS- 


-Long  péronier  latéral 

Ls.Sl 


Nerf  tibia! 
postérieur  PS- 

N.  tibial  ant. 

Csc.  pop.  ext.)  PS- 

N.  P  tant.  ext. _ 

(SC.  pop.  int)  PS 


Court  péronier  latéral 
^ Ls.Sl 


Lonq  fléch.  duqros  orteil 
^  LS.Si-ï 
■Pédieux  Lv-.s (Si)  - 
.Court  abducteur 
du  5?  orteil.  Si.z 


Fig.  282.  —  Innervation  radiculaire  (R)  et  périphérique  (P)  des  muscles  superficiels  de  la  région  posté¬ 
rieure  du  membre  inférieur  droit.  —  Le  domaine  du  plexus  lombaire  est  coloré  en  bleu  pâle, 
celui  du  plexus  sacré  en  bleu  foncé. —  En  P,  sont  différenciés,  dans  le  plexus  lombaire  (bleu  pâle),  les 
domaines  du  crural  et  de  l’obturateur;  et  dans  le  plexus  sacré  (bleu  foncé)  les  territoires  musculaires 
innervés  par  les  branches  postérieures  de  la  ceinture  pelvienne  (nerfs  fessiers  supérieur  et  inférieur), 
par  les  branches  collatérales  du  grand  nerf  sciatique  et  par  les  nerfs  sciatique  poplité  externeet 
interne. 
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11-etl2^sarcosta^ 
Jransv.épin.(dors, 
Intercast.  exC. 
Transv.de  J  ‘ 
abdomen  ^ 
Intertransver' 
-saires  deslombt 

Carré  deslombe 
Moyen  fessier- 
Petit  fessier- 
Transversair 
épirrPsacré 
Pyramidal— 
Jumeau  supéi 
ûbtur.  int. 


Fig.  283.  —  Innervation  radicu¬ 
laire  (It)  et  périphérique  (P) 
des  muscles  profonds  de  la 
région  postérieure  du  mem¬ 
bre  inférieur  droit  etdesmus- 
cles  profonds  de  la  gouttière 
vertébrale.  La  masse  sacro- 
lombaire,  les  muscles  grand 
et  petit  oblique  de  l’abdomen, 
le  grand  et  le  moyen  fessier,  le 
tenseurdufascialata,  ledemi- 
tendineuxet  la  longueportion 
du  biceps,  les  jumeaux  et  le 
soléaire  ont  été  enlevés.  En 
P,  différenciation  des  terri¬ 
toires  musculaires  innervés 
liar  les  branches  postérieures 
des  nerfs  rachidiens,  lombai¬ 
res  supérieures  Li  — sp  (bleu 
pâle);  lombo-sacrés  Li — ;ip 
8i  — 3p  (bleu  foncé)  et  sacrés 
inférieurs  (violet).  Dans  le 
plexus  lombaire  (bleu  jiâle) 
sont  différenciés  les  domaines  du  crural,  de  l'obturateur  et  des  nerfs  du  carré  des  lombes.  Dans  le 
plexus  saci’é  (bleu  foncé)  les  domaines  des  bi'anchos  antérieures  et  postérieures  de  la  ceinture  pel¬ 
vienne,  des  branches  col  latérales  du  grand  norfsciatiijue,  et  des  nerfs  sciatique  poplité  externe  et  in  terne 
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flfloyen  fessier- 


Grand  fessier- 
Couturier  — 


Tenseur  du 
fascia-lata 


Droit  antérieur 


Vaste  externe  - 
Biceps  (ip)- 
Biceps  (c.p.). 


crural - 


Jumeau  externe 


Soléaire 

Lg.  péronier 
Jatéral  - 


Jambier 

"àhtérieup 


rN.  tibial  ant 
\c.pop.  ext)  PS- 


Court  péronier 
latéral  — 


Extens.  com. 
des  orteils 


Péronier  antér.- 
Pédieux-^ 

Court  abduct. 
du  5^  orteil  ^ 


N.plantaire  ext. 


Fig.  284.  —  Innervation  radiculaire  (R)  et  périphérique  (P)  des  muscles  de  la  région  o.vtorne  du  ^ 

inférieur  droit.  Même  coloration  que  dans  les  ligures  280  et  282. lîn  P,  sont  dilférenciés  dans  le 
sacré  (bleu  foncé)  les  domaines  des  nerfs  fessiers  supérieur  et  inférieur  (branches  postérieures  de  ^ 
ceinture  pelvienne),  des  branches  collatérales  du  grand  nerf  sciatique,  des  nerfs  sciatique  pop  ' 
externe,  interne  et  du  nerf  plantaire  externe. 
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Fig.  283.  —  Innervation  radiculaire  (U)  et  périj))iéiâqiie  (P)  des  muscles  de  la  région  interne  du  membre 
inférieur  droit.  Le  territoire  innervé  par  le  plexus  lombaire  est  coloré  en  bleu  pâle,  celui  du  plexus 
sacré  en  bleu  foncé,  celui  du  plexus  génital  en  violet.  Kn  P,  différenciation  dans  le  plexus  lombaire 
(bleu  pâle)  des  domaines  de  l’obturateur,  du  crural  et  des  nerfs  du  psoas  (branches  collatérales  courtes 
du  plexus):  et,  dans  le  plexus  sacré  (bleu  foncé),  des  domaines  des  branches  postérieiu'es(nerf  du  pyra¬ 
midal,  nerf  fessier  inférieur)  et  antérieure  de  la  ceinture  pelvienne  (nerf  de  l’obturateur  interne),  dos 
branches  collatérales  du  grand  nerf  sciatique,  des  nerfs  sciatique  poplité  externe  et  interne  et  du  nerf 
plantaire  interne.  Dans  le  plexus  génital  (violet)  sont  différenciés  les  territoires  innervés  par  les 
branches  collatérales  (nerf  du  roleveur  do  l’anus,  n.  de  l’ischio-coccygion,  nerf  bémon-oïdal)  et;  par 
la  branche  terminale  fn.  honteux  inlerne). 
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dire  à  cheval  sur  les  racines  du  plexus  sacré  et  du  plexus  lombaire  et,  selon 
l’intensité  de  la  lésion,  on  observera  des  symptômes  plus  ou  moins 
accusés  et  toujours  à  topographie  radiculaire  dans  le  domaine  des  racines 
Li,  Lu,  Lui,  Si  (Yoy.  fig.  422  et  423).  On  sera  alors  en  présence  d’une 
radiculite  dti  membre  inférieur. 

Sciatique  radiculaire  partielle  ou  dissociée.  —  Les  troubles  de  la 
motilité,  l’atrophie  musculaire,  les  troubles  de  la  sensibilité  ne  portent 
ici  que  sur  quelques  racines  et,  tantôt  la  sciatique  radiculaire  dissociée 
est  le  reliquat,  la  suite  d’une  sciatique  radiculaire  ordinaire  améliorée, 
tantôt  elle  est  d’emblée  dissociée.  J’ai  observé  au  cours  de  ces  dernières 
années  un  assez  grand  nombre  de  faits  de  ce  genre.  Dans  tous  ces  cas 
il  s’agissait  de  paralysie  atrophique  dissociée  des  muscles  de  la  région 
antéro-externe  de  la  jambe,  ceux  de  la  région  postérieure  et  de  la  cuisse 
étant  intacts.  Dans  deux  d’entre  eux  le  jambier  antérieur  était  respecté 
(Voy.-fig.  424,  425,  426),  dans  un  autre  le  jambier  antérieur  et  l’exten¬ 
seur  propre  du  gros  orteil  étaient  seuls  paralysés.  (Voy.  fig.  420  et  421.) 
Dans  ces  trois  cas,  la  topographie  des  troubles  sensitifs  indiquait  que 
les  racines  postérieures  étaient  lésées  à  la  même  hauteur  que  les  racines 
antérieures.  Dans  l’un  de  ces  cas  (Voy.  fig.  420  et  421),  l’affection 
remontait  à  six  ans  lorsque  je  vis  le  malade  pour  la  dernière  fois.  Le 
début  avait  été  celui  d’une  sciatique  légère  qui  persista  pendant  trois  ans, 
puis  survint  une  crise  douloureuse  très  intense  suivie  de  la  paralysie. 
Dans  le  deuxième  cas  (Voy.  fig.  424  et  425)  le  malade  avait  eu  dans 
l’espace  de  six  ans  deux  attaques  de  sciatique  intense  dont  il  avait  guéri 
et  avait  été  ensuite  pris  brusquement  de  douleur  très  vive  dans  la 
jambe,  puis  de  paralysie.  Dans  un  autre  enfin  (Voy.  fig.  426)  la  paralysie 
dissociée  de  la  jambe  apparut  brusquement  chez  un  sujet  ayant  eu  un  an 
auparavant  une  attaque  de  sciatique  qui  avait  guéri  en  tant  que  symp¬ 
tômes  douloureux,  mais  en  laissant  à  sa  suite  une  zone  anesthésique  dans 
le  domaine  de  Lv.  Ces  faits  de  sciatique  radiculaire  dissociée  sont  aussi 
intéressants  qu’importants  à  connaître,  car  ils  montrent,  une  fois  de 
plus,  le  rôle  considérable  joué  en  pathologie  nerveuse  par  la  méningite 
partielle,  radiculaire.  Cette  méningite  localisée,  cette  radiculite  pani,  en 
effet,  selon  les  cas,  se  limiter  à  une  ou  deux  racines  ou  bien  léser  un 
grand  nombre  d’entre  elles. 

C.  —  TOPOGRAPHIE  MÉDULLAIRE 

Tandis  que  dans  les  cas  précédents  la  paralysie  est  toujours  accom¬ 
pagnée  d’atrophie  musculaire,  lorsqu’il  s’agit  de  lésions  médullaires  ces 
deux  ordres  de  symptômes  ne  marchent  pas  foi*cément  et  toujours  en¬ 
semble.  Il  faut  distinguer  ici,  en  effet,  les  lésions  portant  sur  la  subs¬ 
tance  blanche  (faisceaux  pyi'amidaux)  (/)  de  celles  qui  siègent  dans  la 
colonne  grise  antérieure  (cellules  motrices).  Lorsque  la  voie  pyramidale 

1.  Je  rappelle  que  dans  la  moelle  le  faisceau  pyi'amidal  se  termine  suivant  une  distri¬ 
bution  radiculaire.  (Voy.  p.  233.) 
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est  seule  lésée,  les  symptômes  qui  en  découlent  sont  uniquement  d'ordre 
paralytique  —  paraplégie,  hémiplégie  ou  bémiparaplégic  —  selon  que 
la  lésion  est  bilalérale  ou  limitée  à  un  seul  côté  (voy.  Hémiplégie  spi¬ 
nale  et  Paraplégie).  Lorsque  au  contraire  ce  sont  les  cellules  des  cornes 
antérieures  qui  sont  altérées,  l’atrophie  musculaire  en  est  la  conséquence. 
Parfois  enfin,  comme  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  la  lésion 
cellulaire  et  la  dégénérescence  pyramidale  existent  simultanément. 

La  topographie  de  l’atrophie  musculaire  par  lésion  de  la  cellule 
motrice  des  cornes  antérieures  est-elle  d’ordre  radiculaire,  ou  bien 
existe-t-il  dans  l’axe  gris  antérieur  une  distribution  cellulaire  telle,  que, 
lorsque  ces  cellules  sont  détruites,  la  distribution  de  l’atrophie  dans  les 
muscles  des  membres  se  présente  avec  une  topographie  spéciale,  diffé¬ 
rente  de  la  distribution  radiculaire  que  nous  observons  toutes  les  fois 
que  les  racines  antérieures  seules  sont  lésées?  C’est  là  une  question  que 
l’on  pouvait  se  poser  il  y  a  encore  quelques  années,  mais  qui  pour  moi 
est  actuellement  résolue  de  par  les  résultats  que  nous  a  fournis  la 
méthode  anatomo-clinique. 

Cette  question  de  l’origine  cellulaire  des  nerfs  des  muscles  des  membres 
a  été  étudiée  tout  d’abord  expérimentalement  et  en  recherchant,  chez  un 
animal  dont  on  a  sectionné  un  nerf,  l’.état  des  cellules  motrices  — cel¬ 
lules  radiculaires.  Chez  l’homme,  on  a  tenté  de  résoudre  le  problème 
par  l’examen  de  la  moelle  épinière  dans  des  cas  d’amputation  récente. 
Dans  l’im  et  l’autre  cas,  on  a  recherché,  à  l’aide  de  la  méthode  de  Nissl, 
l’état  des  cellules  radiculaires  —  cellules  motrices  —  plus  ou  moins 
atteintes  par  le  retentissement  à  distance,  consécutif  à  la  lésion  périphé¬ 
rique.  On  a  aussi  étudié  expérimentalement  l’origine  cellulaire  des  nerfs 
des  muscles  des  membres. 

Pour  l’origine  des  nerfs  des  membres,  on  rechercha  quelles  sont,  chez 
un  animal  dont  on  a  sectionné  un  nerf,  les  régions  des  cornes  anté¬ 
rieures  où  l’on  trouve  des  cellules  en  voie  de  chromatolyse.  Pour  Mari- 
nesco  (1898),  les  masses  grises  en  connexion  avec  les  nerfs  du  membre 
thoracique  chez  le  chien  et  le  lapin  ne  forment  pas  des  noyaux  nettement 
distincts,  ainsi  que  cela  existe  pour  les  nerfs  crâniens.  Chaque  nerf  tire¬ 
rait  ses  origines  de  plusieurs  noyaux,  l’un  principal,  l’autre  accessoire. 
Le  noyau  principal  constituerait  une  masse  nettement  circonscrite, 
excepté  pour  le  médian  et  le  cubital,  qui  auraient  un  noyau  commun. 
D’après  cet  auteur,  la  localisation  dans  la  moelle  épinière  des  noyaux 
moteurs  du  membre  thoracique  serait  diffuse,  et  la  même  particularité 
est  indiquée  par  Parhon  et  Popesco  (1899)  pour  les  origines  centrales  du 
sciatique. 

On  s’adressa  ensuite  aux  muscles  et  on  rechercha  quelle  était  la  réac¬ 
tion  chromatolytique  des  cellules  radiculaires,  après  excision  de  tel  ou 
tel  muscle  chez  les  amputés  et  dans  les  cas  d’excisions  musculaires  expé- 
rimenlales.  Chez  l’homme,  Sano  (1897),  étudiant  la  chromatolyse  des 
cellules  des  cornes  antérieures  dans  des  cas  d’amputation  récente,  a 
tracé  un  schéma  général  des  localisations  motrices  médullaires,  et 
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arrive  à  admettre  que,  dans  la  moelle  épinière  de  l’homme,  chaque 
muscle  du  corps  possède  un  noyau  distinct. 

De  leurs  expériences  sur  les  animaux,  M.  et  Mme  Parhon  concluent 
que  chaque  muscle  posséderait  un  noyau  cellulaire  distinct  et,  dans  cer¬ 
tains  muscles  dont  les  faisceaux:  sont  suffisamment  différenciés,  il  y 
aurait  un  noyau  spécial  pour  chacun  de  ces  faisceaux.  Les  résultats 
auxquels  ils  sont  arrivés  n’ont  pas  été  confirmés  par  d’autres  expérimen¬ 
tateurs.  C’est  ainsi  que  de  Neef  affirme  que  l’ablation  des  muscles  est 
insuffisante  pour  déterminer,  dans  la  moelle,  des  réactions  cellulaires 
appréciables.  Sano,  qui  a  admis  que  chaque  muscle  du  corps  a  une  repré¬ 
sentation  cellulaire  spéciale,  émettait  à  l’appui  de  cette  opinion  l’idée 
que  le  nerf  phrénique  possédait  un  noyau  indépendant  et  circonscrit. 
Or  Kohnstamm  (1898)  est  arrivé  à  des  conclusions  opposées;  d’après 
cet  auteur  il  n’existe  pas  un  noyau  supérieur  pour  la  partie  antérieure 
du  diaphragme  et  un  noyau  inférieur  pour  sa  partie  lombaire,  et  les 
cellules  correspondantes  sont  plus  ou  moins  mélangées  entre  elles. 
A.  Bruce,  dans  ses  recherches  sur  les  moelles  d’amputés,  tend  à  admettre 
que  le  centre  médullaire  de  chaque  muscle  est  étagé  sur  une  assez 
grande  hauteur,  au  moins  celle  de  deux  étages  radiculaires,  résultats 
conformes  à  ceux  obtenus  par  la  physiologie  expérimentale  (Ferrier  et 
Yeo,  Forgues  et  Lannegrâce,  Sherrington). 

De  nouvelles  recherches  sur  les  localisations  motrices  spinales  ont  encore 
été  faites  au  cours  de  ces  dernières  années,  en  particulier  sur  l’origine 
médullaire  des  troncs  nerveux.  Ainsi  que  je  l’ai  déjà  indiqué,  Marinesco, 
Parhon  et  Popesco  avaient  d’abord  admis,  en  se  basant  sur  la  pathologie 
expérimentale,  que  chaque  nerf  tirait  ses  origines  de  plusieurs  noyaux, 
l’un  principal,  l’autre  accessoire,  et  que,  partant,  la  localisation  motrice 
médullaire  était  diffuse.  Marinesco  est  revenu  depuis  sur  ce  sujet  et  est 
arrivé  à  conclure  que  les  colonnes  qui  constituent  l’origine  des  nerfs 
obturateurs,  crural  et  sciatique,  sont  indépendantes.  Les  cellules  de  la 
colonne  du  crural  ne  se  mélangent  pas  avec  celles  de  la  colonne  de 
l’obturateur,  pas  plus  qu’avec  celles  du  sciatique.  Il  admet  aussi  que, 
bien  que  chaque  muscle  possède  un  centre  physiologique,  tous  les  muscles 
cependant  ne  possèdent  pas  un  noyau  anatomiquement  circonscrit  et 
défini  :  assez  souventces  noyaux  sont  afférents  à  une  collectivité  de  muscles. 

Van  Gehuchten  et  de  Bück,  étudiant  comme  Sano  des  cas  d’amputation 
récente,  sont  arrivés  à  une  conclusion  différente  de  celles  des  auteurs 
précédents.  Pour  eux,  les  cellules  de  la  corne  antérieure  de  la  moelle 
cervico-dorsale  et  do  la  moelle  lombo-sacrée  sont  groupées  en  colonnes 
cellulaires  nettement  distinctes.  Chacune  de  ces  colonnes  représente  le 
noyau  d’origine  de  toutes  les  fibres  d’un  segment  de  membre.  En  d’autres 
termes,  pour  van  Gehuchten  et  de  Biic.k,  les  localisations  motrices 
médullaires  ont  une  disposition  segmentaire.  Il  existerait  un  noyau  pour 
les  muscles  de  la  main,  un  noyau  pour  les  muscles  de  l’avaiit-bras,  un 
autre  pour  le  bras,  et  il  en  serait  de  même  pour  le  membre  inférieur. 
Chaque  noyau  innerverait  donc  des  muscles  à  fonctions  opposées  — 
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fléchisseurs  et  extenseurs  —  dans  chaque  segment  de  membre.  Enfin  les 
colonnes  cellulaires  qui  constituent  chaque  noyau,  main,  avant-bras, 
pied,  jambe,  etc.,  auraient  une  certaine  étendue  en  hauteur  et  seraient 
superposées  les  unes  aux  autres  de  telle  manière,  que  la  colonne  qui 
fournit  les  nerfs  aux  muscles  les  plus  éloignés  de  la  racine  du  membre 
serait  en  même  temps  la  plus  inférieure  et  la  plus  externe  dans  le  ren¬ 
flement  cervical  ou  lombaire  correspondant.  En  d’autres  termes,  pour 
van  Gehucbten  et  de  Bück,  il  existerait  une  métamérie  motrice  spinale. 

La  théorie  de  la  métamérie  motrice  spinale  a  aujourd’hui  vécu.  En 
effet  elle  n’a  jamais  correspondu  à  ce  que  nous  enseignait  l’étude 
clinique  des  amyotrophies.  S’il  existait  pour  les  muscles  de  chaque  seg¬ 
ment  des  membres  des  colonnes  cellulaires  spéciales,  indépendantes,  s’il 
existait  en  d’autres  termes  dans  l’axe  antérieur  de  la  moelle  une  localisa¬ 
tion  motrice  segmentaire,  on  devrait  pouvoir  observer  en  clinique  des  atro¬ 
phies  musculaires  myélopathiques,  \\m\ièe.?>  uniquement  à  un  segment  de 
membre,  segment  occupant  soit  l'extrémité,  muscles  de  la  main  ou  du 
pied,  soit  une  partie  de  la  continuité  de  ce  membre.  Or,  on  ne  rencontre 
pas  en  clinique  d’atrophie  musculaire  d’origine  médullaire  aussi  rigou¬ 
reusement  circonscrite  (‘).  Sans  parler  d’une  atrophie  segmentaire  sié¬ 
geant  dans  la  continuité  d’un  membre,  le  milieu  de  l’avant-bras  ou  du 
bras  par  exemple,  les  extrémités  de  ce  dernier  étant  intactes,  particu¬ 
larité  qui  n’a  jamais  été  encore  rencontrée,  on  n’observe  pas  davantage, 
dans  les  atrophies  myélopathiques  et  du  coté  des  extrémités  des  membres, 
des  atrophies  rigoureusement  et  strictement  limitées  aux  muscles  de  la 
main  et  du  pied,  avec  intégrité  absolue  des  muscles  de  l’avant-bras  dans 
le  premier  cas,  de  ceux  de  la  jambe  dans  le  second.  La  clinique  journa¬ 
lière  fournit  des  exemples  très  nets  de  cette  manière  de  voir,  et,  pour 
le  membre  supérieur  en  particulier,  ces  exemples  sont  fréquents.  Dans 
certains  cas  de  poliomyélite  aiguë,  de  syringomyélie  ou  d’hématomyélie,  ou 
peut  observer  une  atrophie  musculaire  excessive  des  muscles  delà  main  — 
thénar,  hypothénar,  interosseux.  Au  premier  abord  il  semble  que  l’on  soit 
en  présence  d’une  atrophie  segmentaire,  limitée  aux  muscles  de  la  main 
(Voy.  fîg.  161,  290  et  292).  Or,  lorsqu’on  examine  attentivement,  dans  ces 
cas,  les  muscles  de  la  région  antérieure  de  l’avant-bras,  on  trouve  tou¬ 
jours  ;  1°  une  atrophie  plus  ou  moins  accusée  des  muscles  du  groupe  de 
la  face  interne  (groupe  cubital)  de  l’avant-bras;  2°  même  dans  les  cas  où 


1.  Les  cas  de  paralysie  infantile  limitée  à  un  ou  deux  muscles  et  suivis  d’autopsie  sont  très 
l’ares.  Celui  de  Prévost  et  David  [Hôte  sur  un  cas  d’atrophie  des  muscles  de  l'éminence  thénar 
droite  avec  lésion  de  la  moelle  épinière.  Arch  de  physiol.,  1874,  p.  595)  est  important  à  con¬ 
sidérer,  car  il  est  absolument  contraire  à  l’hypothèse  d’une  localisation  motiûce  segmentaire. 
Il  s’agit,  en  effet,  ici,  d’une  atrophie  complète  et  totale  —  vérifiée  par  la  dissection  —  de  tous 
les  muscles  de  l’éminence  thénar  droite  (sauf  une  partie  de  l’adducteur  du  pouce)  et  d’une 
atrophie  du  1*^'’  interosseux  dorsal.  Tous  les  autres  muscles  de  la  main  étaient  intacts.  A  l’au¬ 
topsie,  il  existait  une  atrophie  marquée  de  la  8“  racine  antérieure  cervicale  du  côté  droit. 
Dans  la  moelle  épinière,  on  constatait  l’existence  d’un  foyer  scléreux  dans  lacoime  antérieure 
correspondante,  avant  son  maximum  d’intensité  au  niveau  du  point  d’émergence  de  la  racine 
atrophiée  et  s’atténuant  progressivement  de  haut  en  bas.  Le  gi’oupe  cellulaire  externe  corres¬ 
pondant  était  presque  complètement  détruit  par  la  lésion. 
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cette  atrophie  est  peu  apparente,  la  force  musculaire  des  groupes  corres¬ 
pondants  est  très  diminuée,  ainsi  qu’il  est  aisé  de  le  constater  par  l’exa¬ 
men  dynamométrique.  Par  contre,  les  muscles  de  la  face  postérieure  de 
l’avant-bras  ont  conservé  leur  volume  et  leur  énergie  normale.  En  d’autres 
termes,  dans  ces  cas,  on  observe  une  atrophie  dans  le  domaine  des 
muscles  innervés  par  la  8°  cervicale  et  la  r®  dorsale,  —  muscles  de  la 
main,  —  et  de  ceux  innervés  par  la  7®  et  surtout  par  la  8®  cervicale  et  la 
l"®  dorsale,  —  lléchisseurs  superficiel  et  profond  des  doigts.  —  Par 
conséquent,  ici,  la  topographie  de  l’atrophie  est  radiculaire  et  non  seg¬ 
mentaire.  Lorsque,  la  syringomyélie  continuant  à  évoluer,  d’autres  mus¬ 
cles  s’atrophient  à  leur  tour,  on  peut  voir  ces  derniers  se  prendre 
dans  un  ordre  qui  correspond  encore  à  la  distribution  radiculaire  (^). 

Dans  les  cas  plus  rares  où  la  syringomyélie,  au  lieu  de  se  présenter 
sous  la  forme  du  type  Aran-Duchenne,  affecte  le  type  scapulo-huméral 
(Schlesinger,  Dejerine  et  Thomas)  (Yoy.  fig.  140  et  141),  la  distribution 
radiculaire  est  si  nette,  qu’elle  ne  peut  laisser  aucun  doute  dan»  l’esprit 
de  l’observateur  (-).  Ces  sujets  présentent  l’apparence  d’un  myopathique 

1.  Lorsque,  ainsi  que  j’ai  été  à  même  de  le  faire  (voy.  J.  Dejerixe,  Un  cas  de  syringo¬ 
myélie  suivi  d’autopsie.  3Iém.  de  la  Soc.  de  bioL,  1890,  p.  1),  on  dissèque  complètement  et 
muscle  par  muscle  les  membres  supérieurs  d’un  sujet  atrophique  par  syiingomyélie  et  qu’on 
relit  le  protocole  d’autopsie  en  l’envisageant  au  point  de  vue  de  la  topographie  de  l’atrophie, 
on  est  frappé  de  la  disposition  radiculaire  que  présente  cette  dernièi’e,  dans  les  cas  où  la 
mort  est  survenue  avant  que  l’atrophie  des  membres  supérieurs  fût  trop  généralisée  pour 
étudier  avec  fruit  cette  topographie.  Dans  le  cas  précédent,  il  s’agissait  d’un  homme  de 
soixante-quatre  ans,  chez  lequel  les  premiers  symptômes  de  syiingomyélie  remontaient  à 
une  trentaine  d’années.  L’atrophie  musculaire  présentait  la  topographie  suivante  (fig.  145)  : 
atrophie  excessive  des  muscles  des  deux  mains  avec  griffe  cubitale  et  à  droite,  main  de  pré¬ 
dicateur.  Atrophie  très  marquée  du  groupe  cubital  —  fléchisseurs  —  à  l’avant-bras.  A  l’au¬ 
topsie,  tous  les  muscles  des  membres  supérieurs  et  du  tronc  furent  examinés  api'ès  dissec¬ 
tion.  Or,  la  topographie  de  l’atrophie  était  la  suivante  :  Tous  les  muscles  des  mains  étaient 
excessivement  atrophiés.  A  l’avant-bras  droit,  le  groupe  cubital  (cubital  antérieur,  fléchis¬ 
seurs  superficiel  et  profond  des  doigts,  fléchisseur  propre  du  pouce)  était  très  atrophié.  A 
gauche,  le  groupe  cubital  était  tout  aussi  atrophié,  mais  ici  il  existait,  en  outre,  une  atrophie 
de  tous  les  muscles  extenseurs  des  doigts  et  du  pouce  (extenseur  commun  des  doigts,  exten¬ 
seur  propre  du  petit  doigt,  cubital  postérieur,  long  abducteur  du  pouce,  long  et  court  exten¬ 
seur  du  pouce,  extenseur  propre  de  l’index).  Intégrité  des  muscles  de  la  ceinture  scapulaire, 
de  tous  les  muscles  du  bras  ainsi  que  des  supinateurs  et  des  radiaux. 

Lorsque  l’on  étudie  le  mode  de  distribution  de  l’atrophie  dans  ce  cas,  à  la  lumière  des 
connaissances  que  nous  possédons  actuellement  sur  la  distribution  des  racines  motrices  dans 
les  muscles  des  memlmes  supérieurs,  on  ne  peut  qu’être  frappé  de  la  topographie  radicu¬ 
laire  que  présentait  l’atrophie  musculaiim  chez  ce  malade.  Elle  était,  en  effet,  distribuée  des 
deux  côtés  dans  le  domaine  de  la  dorsale  et  de  la  8°  cervicale.  A  gauche,  en  outre,  la  plus 
grande  partie  des  fibres  de  la  7“  cervicale  (groupe  des  extenseurs  des  doigts  et  du  pouce) 
était  dégénérée. 

2.  Dans  le  cas  que  j’ai  observé  avec  Thomas,  à  l’aulopsie,  il  existait  une  vaste  cavité  syrin- 
gomyélique  avec  destruction  de  l’axe  gris  antérieur  de  la  moelle  (voy.  Dejerine  et  Thomas,  Un 
cas  de  syringomyélie  type  scapulo-huméral,  etc.  Mém.  de  la  Soc.  de  Biol.,  1897,  p.  701). 
.T’ai  eu  l’occasion  de  pratiquer  l’autopsie  d'un  deuxième  cas  de  syringomyélie  à  type  scapulo- 
huméral  (Voy.  Bloch,  Contribution  à  l'étude  de  La  syringomyélie  à  type  scapulo-huméral. 
Thèse  de  Paris,  1897.)  Les  lésions  étaient  celles  de  la  gliomatose  médullaire.  Les  membi’es 
supérieurs  de  cette  malade  furent  disséqués  muscle  par  muscle  par  mon  interne  M.  Theohari. 
L’atrophie,  dans  ce  cas  également,  était  limitée  aux  muscles  innervés  parles  V®  et  VI“  cervi¬ 
cales  (groupe  Duchenne-Erb)  et  la  partie  supérieure  de  la  VID  cervicale.  Sauf  les  longs  supi- 
nateui’s,  les  muscles  dos  avant-bras  étaient  intacts,  ceux  des  mains  également.  J’ai  eu  enlin 
au  cours  de  ces  dmaiièrcs  années  l’occasion  d'observer  plusieurs  cas  de  syringomyélie  h  type 
scapulo-huméral. 
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type  scapulo-huméral  ou  d’un  sujet  atteint  d’une  double  paralysie  radi¬ 
culaire  supérieure  (groupe  Duchenne-Erb).  Chez  eux,  en  effet,  l’atrophie 
occupe  le  deltoïde,  les  sus  et  sous-épineux,  le  biceps,  le  brachial  anté¬ 
rieur,  les  radiaux  et  le  long  supinateur.  Plus  tard,  et  à  mesure  cpie  la 
syringomyélie  continue  à  évoluer,  le  triceps  et  les  muscles  de  la  région 
postérieure  de  l’avant-bras  participent  à  l’atrophie,  et  les  muscles  de  la 
région  antérieure  de  l’avant-bras  et  de  la  main  sont  les  derniers  à  s’atro¬ 
phier,  et  ce  n’est  pas  toujours  le  cas. 

Dans  la  poliomyélite  aiguë  de  l’enfance,  la  topographie  radiculaire  de 
l’atrophie  est  facile  à  constater  dans  beaucoup  de  cas.  Le  groupe 
Duchenne-Erb  est  parfois  seul  lésé  dans  cette  affection,  et  dans  ce  cas  — 
type  scapulo-huméral  de  la  paralysie  infantile  (Voy.  lîg.  153,  154,  155  et 
156)  —  la  distribution  de  l’atrophie  est  la  même  que  dans  le  cas  de 
paralysie  radiculaire  supérieure  du  plexus  brachial  (5®  et  6®  cervi¬ 
cales).  (Voy.  fig.  263  à  267.)  Lorsque  la  poliomyélite  aiguë  de  l’en¬ 
fance  s’étend  à  tout  le  membre  supérieur,  ici  encore,  il  est  souvent 
facile  (Voy.  fig.  151)  de  constater  la  topographie  radiculaire  de  l’atro¬ 
phie. 

Dans  la  poliomyélite  chronique,  dans  la  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique,  la  distribution  radiculaire  est  souvent  moins  apparente,  du 
moins  dans  les  cas  —  et  ce  sont  les  plus  fréquemment  observés  —  dans 
lesquels  l’atrophie  commence  par  les  muscles  de  la  main  (type  Aran- 
Duchenne).  Ici,  la  lésion  étant  d’emblée  plus  diffuse,  on  voit  assez 
rarement  une  systématisation  radiculaire  de  l’atrophie  aussi  nette  que 
dans  la  syringomyélie  type  Aran-Duchenne  et  l’hématomyélie.  Cependant 
il  est  en  général  facile  de  constater,  lorsque  l’affection  est  à  ses  débuts, 
que  l’atrophie  des  muscles  de  la  main  coïncide  toujours,  sinon  avec  une 
atrophie,  au  moins  déjà  avec  de  la  laiblesse  des  muscles  fléchisseurs  de 
la  main  et  des  doigts  (groupe  cubital).  Par  contre  dans  les  cas  de  polio¬ 
myélite  subaiguë  ou  chronique  ou  de  sclérose  latérale  amyotrophique  à 
type  scapulo-huméral,  cas  du  reste  relativement  rares,  on  assiste,  lorsque 
l’on  observe  ces  malades  pendant  un  certain  temps,  on  assiste,  dis-je,  à 
une  évolution  de  l’atrophie  réalisant  schématiquement,  pour  ainsi  dire,  la 
topographie  radiculaire.  (Voy.  fig.  138,  139  et  156.)  Ici,  en  effet,  l’atro¬ 
phie  évolue  en  suivant  une  marche  descendante,  c’est-à-dire  qu’elle 
commence  parla  racine  des  membres.  Les  muscles  du  groupe  Duchenne- 
Erb  —  sus  et  sous-épineux,  deltoïde,  biceps  et  brachial  antérieur,  long 
supinateur  —  se  prennemt  symétriquement  de  chaque  côté  et  de  haut 
en  has,  puis  l’atrophie  erivahit  le  triceps,  les  muscles  de  la  région 
postérieure  de  l’avant-bras,  et  enfin  les  muscles  de  la  région  anté¬ 
rieure  de  l’avant-bras  et  de  la  main  s’affaiblissent  à  leur  tour.  C’est 
ainsi  que  j’ai  vu  les  choses  se  passer  chez  un  assez  grand  nombre  de 
malades  que  j’ai  observés  et  suivis  pendant  plusieurs  années,  et 
chez  lesquels  l’intégrité  de  la  sensibilité  objective  et  subjective,  l’exis¬ 
tence  de  contractions  tibrillaires,  la  présence  de  la  réaction  de  dégé¬ 
nérescence,  l’exagération  de  la  contractibilité  idio  musculaire,  mon- 
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traient  qu’ils  étaient  atteints  d’atrophie  musculaire  myélopatliique  (‘). 

En  résumé,  il  n’existe  pas  dans  la  moelle  des  localisations  motrices 
segmentaires,  ainsi  que  l’admettent  van  Gehuchten  et  de  Bück.  11  n’y  a 
pas  non  plus  une  localisation  diffuse  (Marinesco),  il  n’y  a  pas  davantage 
une  localisation  motrice  pour  chaque  muscle  du  corps  (Sano).  Tout 
démontre  au  contraire,  ainsi  que  je  viens  de  l’exposer,  que  dans  la 
moelle  la  localisation  motrice  est  une  localisation  radiculaire. 

C’est  là  un  fait  qui  me  paraît  prouvé  non  seulement  par  la  clinique, 
mais  encore  par  l’anatomie  pathologique.  Dans  un  cas  de  paralysie  infan¬ 
tile  des  membres  inférieurs  et  où  l’autopsie  fut  pratiquée  soixante-dix 
ans  après  le  début  de  l’affection,  j’ai  constaté  avec  André-Thomas  l’inté¬ 
grité  d’une  seule  racine  sacrée  au  milieu  des  autres  qui  étaient  extrê¬ 
mement  atrophiées.  Or,  au  niveau  du  segment  correspondant  à  la  racine 
saine,  la  corne  antérieure  était  normale,  tandis  que  dans  le  segment 
situé  immédiatement  au-dessous  elle  était  très  atrophiée  et  ses  cellules 
fortement  diminuées  de  nombre.  En  un  mot,  en  cas  de  lésion  destruc¬ 
tive  de  la  corne  antérieure  dans  un  segment  de  moelle,  l’atrophie  mus¬ 
culaire  présente  la  même  topographie  que  si  la  lésion  avait  détruit  la 
racine  antérieure  correspondante. 

En  d’autres  termes,  les  racines  antérieures  de  la  moelle  épinière 
proviennent  de  noyaux  étagés  les  uns  au-dessus  des  autres  dans  toute  la 
hauteur  de  Taxe  gris  antérieur  ;  les  noyaux  de  chaque  segment  ne  four¬ 
nissant  de  fibres  qu’à  la  racine  correspondante. 

D.  -  TOPOGRAPHIE  CÉRÉBRALE 

Le  mode  de  distribution  de  la  paralysie,  dans  le  cas  de  lésion  hémi¬ 
sphérique  portant  sur  la  corticalité  motrice  ou  sur  le  trajet  encéphalique 
du  faisceau  pyramidal,  a  été  étudié  à  propos  de  Thémiplégie  (p.  168). 
Pour  ce  qui  concerne  les  localisations  motrices  corticales,  les  résultats 
expérimentaux  obtenus  chez  le  singe  et  chez  Thomme  doivent  être  envi¬ 
sagés  dans  leurs  rapports  avec  ce  que  nous  enseigne  la  pathologie 
humaine. 

La  physiologie  expérimentale,  en  particulier  les  travaux  de  Ferrier,  de 
llorsley  et  Beevor,  Horsley  et  Schâfer,  sur  le  macacus  sinicus  et  Torang, 
ceux  de  Grünbaum  et  Sherriiigton  sur  Torang  et  le  chimpanzé,  ont 
montré  que  Ton  peut,  par  l’excitation  de  points  déterminés  de  Técorce, 
obtenir  des  mouvements  isolés  très  diflérenciés,  limités  à  un  seg¬ 
ment  (lu  membre,  à  une  jointure,  à  un  seul  groupe  musculaire,  et  que 
cette  différencia tion  des  mouvements  est  beaucoup  plus  accusée  dans  le 
membre  supérieur  que  dans  le  membre  inférieur,  llorsley  et  Beevor, 
Horsley  et  Schâfer  ont  établi  que  cette  localisation  fine  des  mouvements 

1.  Dans  la  myopalliie  atrophique  progressive  où  le  type  scapulo-huméral  est  pour  ainsi 
dire  constant,  la  topographie  de  l’atroi)hie  se  présente  sous  une  forme  radiculaire  typique 
presque  schématique.  C’est  là  un  lait  en  faveur  de  l’opinion  qui  tend  à  regai’der  l’atropliie 
musculaire  de  cause  myopathique  comme  une  ti'ophonévrose  du  système  musculaire  slriA 
Dejeuink.  —  Sémiologie.  41 
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est  beaucoup  plus  parfaite  chez  l’orang  que  chez  le  macaque.  Grünbaum 
et  Sherrington  enfin  ont  montré  que  chez  le  singe  anthropoïde,  seule  la 
circonvolution  frontale  ascendante  a  des  fonctions  motrices  et  que  la 
représentation  corticale  des  différents  centres  de  la  musculature  du  corps 
se  fait  par  segments  de  membres  (tig.  41  et  42).  Ces  auteurs  ont  encore 
montré  que  chez  forang  il  existe,  entre  les  zones  motrices  excitables, 
d’autres  zones  dont  l’excitation  ne  donne  lieu  à  aucune  espèce  de  mou¬ 
vement.  C’est  ainsi  que  le  centre  moteur  du  pouce  est  séparé  de  celui  de 
la  face  par  une  zone  inexcitable.  Chez  l’homme,  les  choses  se  passent 
de  même,  ainsi  que  l’ont  montré  les  excitations  directes  de  l’écorce  au 
cours  de  certaines  opérations  cérébrales  (tig.  39Ï  (Keen,  Horsley,  Mills, 
Parker  et  Cotsch,  Nancrède,  Chipault,  etc.).  11  existe  ici,  plus  encore  qiie 
chez  l’orang,  des  localisations  très  fines  de  mouvements  :  mouvements 
isolés  de  flexion  du  pouce  (Horsley,  Nancrède,  Keen),  l’abduction  du 
pouce  (Horsley),  son  opposition  (Keen),  la  flexion  isolée  de  l’index 
(Horsley),  l’extension  de  l’index  (Keen),  l’abduction  des  doigts  (Keen, 
Mills  et  Hearn),  la  flexion  du  coude  (Horsley,  Keen).  A  la  face,  ces 
auteurs  ont  obtenu  :  la  rétraction  horizontale  de  la  commissure  labiale 
(Horsley,  Mills,  Lloyd  et  Deaver,  llearn,  Cachs  et  Cerster),  la  fermeture 
des  deux  yeux  (Keen),  l’élévation  du  front  et  des  sourcils  (Keen),  la 
rotation  de  la  tète  et  la  déviation  conjuguée  des  yeux  (Keen,  A.  Star, 
Bechterew).  Pour  le  membre  inférieur,  on  a  obtenu  également  des 
résultats  chez  l’homme,  mais,  chez  ce  dernier  comme  chez  l’orang,  les 
mouvements  obtenus  par  l’excitation  de  la  zone  motrice  sont  moins  diffé¬ 
renciés,  moins  spécialisés.  Chez  l’homme  enfin,  plus  encore  que  chez 
l’orang,  les  localisations  sont  si  bien  spécialisées  dans  l’écorce  que, 
même  avec  des  courants  forts,  on  peut  obtenir  les  mouvements  très  limi¬ 
tés  indiqués  plus  haut,  tandis  que  chez  le  macaque  il  faut  employer  des 
courants  très  faibles  si  l’on  veut  que  le  mouvement  ne  s’étende  pas  au 
membre  tout  entier. 

La  pathologie  humaine  nous  fournit  du  reste  des  exemples  de  para¬ 
lysies  d’origine  corticale  aussi  localisées,  aussi  systématisées  que  celles 
obtenues  par  les  expérimentateurs  sur  les  singes  anthropoïdes.  J’ai  déjà 
décrit  ces  monoplégies  partielles,  dissociées  (voy.  p.  255)  et  dans 
lesquelles  les  muscles  d’un  segment  de  membre  sont  seuls  paralysés.  On 
peut  en*effet  voir  une  monoplégie  occupant  seulement  les  muscles  de 
l’avant-bras  et  de  la  main,  les  muscles  de  la  jambe  et  du  pied.  On  peut 
encore  observer  des  cas  où  la  paralysie  est  encore  moins  étendue  et 
limitée  soit  à  quelques  groupes  de  muscles,  aux  muscles  inlerosseux, 
thénar  et  hypothénar  de  la  main,  par  exemple  (Dejerine  et  Regnard, 
1912),  soit  à  un  seul  groupe  musculaire  (Stimson  (1881),  Lépine  (1885), 
Foerster  (1910).  Plus  fréquemment  observées  que  les  monoplégies  com¬ 
plètes,  les  monoplégies  partielles  se  rencontrent  beaucoup  plus  souvent 
dans  le  membre  supérieur  et  le  fait  n’a  rien  d’étonnant,  étant  donnée  la 
plus  grande  différenciation  de  sa_  représentation  corticale,  démontrée 
par  la  physiologie  expérimentale. 


SÉMIOLOGIE  DE  LA  TOPOGRAPHIE  DES  PARALYSIES.  643 

Ce  que  l’on  observe  donc  habituellement  chez  l’homme,  à  la  suite  de 
lésions  corticales  limitées,  ce  sont  des  monoplégies  assez  rarement  com¬ 
plètes,  le  plus  souvent  dissociées  et,  si  la  lésion  est  plus  étendue,  une 
hémiplégie.  Dans  les  lésions  sous-corticales  de  la  zone  motrice,  la  mono¬ 
plégie  est  déjà  beaucoup  plus  rare  et  elle  est  exceptionnellement  observée 
dans  les  lésions  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne.  Enfin, 
qu’il  s’agisse  d’une  monoplégie  ou  d’une  hémiplégie,  les  muscles  sont 
d’autant  plus  paralysés  (ju’ils  sont  plus  spécialisés  dans  leurs  fonc¬ 
tions.  C’est  là  la  raison  pour  laquelle  dans  l’hémiplégie  banale,  corti¬ 
cale  ou  capsulaire,  le  membre  inférieur  récupère  pour  ainsi  dire  toujours 
ses  fonctions  pour  la  station  debout  et  pour  la  marche  —  mouvements 
combinés  et  plus  ou  moins  automatiques  —  tandis  que  dans  le  membre 
supérieur,  les  mouvements  délicats  de  la  main  et  des  doigts, —  mou¬ 
vements  spécialisés,  —  sont  abolis  pour  toujours  ou  ne  reviennent  qu’in- 
complètement. 

Dans  l’hystérie,  on  peut  observer  quelquefois,  assez  rarement  du 
reste,  des  paralysies  dissociées,  limitées  seulement  à  quelques  muscles. 
C’est  ainsi  que  dans  un  cas  de  compression  professionnelle  de  la  paume 
de  la  main  droite,  chez  un  homme  de  vingt-huit  ans,  j’ai  constaté 
l’existence  d’une  paralysie  complète  et  totale  des  muscles  fléchisseurs 
superficiel  et  profond  des  doigts  du  côté  droit,  tous  les  autres  muscles 
du  membre  supérieur  ayant  conservé  leur  force  musculaire  absolument 
intacte.  Ici  il  existait  en  outre  une  anesthésie  en  gant  et  une  légère 
hypoesthésie  de  la  moitié  droite  du  corps.  Tous  les  troubles  moteurs 
et  sensitifs  disparurent  en  quelques  jours  par  la  suggestion  verbale. 
D’autres  fois,  la  paralysie  dissociée  ne  se  produit  que  pendant  certains 
mouvements.  Tel  était  le  cas  chez  une  enfant  de  onze  ans,  nettement 
hystérique,  qui  depuis  cinq  mois  présentait,  pendant  la  marche  seu^ 
Icment,  une  paralysie  complète  et  totale  du  long  péronier  latéral  de  la 
jambe  gauche.  Dans  le  décubitus  dorsal  ou  dans  la  station  assise,  cette 
malade  pouvait  faire  fonctionner  son  long  péronier  comme  à  l’état 
normal.  Dans  ce  dernier  cas,  dont  la  pathogénie  est  analogue  à  celle  de 
l’astasie-abasie,  la  guérison  fut  comme  dans  les  précédents  très  vite 
obtenue  par  la  méthode  suggestive.  La  paralysie  dissociée  de  mon  pre¬ 
mier  malade  est  d’une  interprétation  plus  délicate,  car  la  paralysie 
existait  pour  toute  espèce  de  mouvements  exigeant  le  fonctionnement 
des  muscles  paralysés. 


ClIAPITHE  V 


SÉMIOLOGIE  DE  LA  MAIN, 

DU  PIED,  DU  FACIES,  DE  L’ATTITUDE,  DE  LA  MARCHE 
ET  DES  DÉVIATIONS  VERTÉBRALES 

A.  -  SÉMIOLOGIE  DE  LA  MAIN 

A  l’état  normal,  la  main  présente  une  conformation  qui  dépend  du 
développement  harmonique  des  diverses  parties  qui  la  constituent,  os. 
muscles,  tissus  fibreux,  et  l’attitude  qu’elle  prend,  soit  au  repos,  soit 
pendant  le  mouvement,  résulte  de  l’action  simultanée  et  complexe  sur 
les  nombreux  segments  de  son  squelette,  des  muscles  qui  s’insèrent  sui¬ 
te  radius,  le  cubitus,  les  os  du  carpe  ou  les  métacarpiens.  Que  les  fonc¬ 
tions  d’un  seul  de  ces  muscles  viennent  à  s’altérer,  il  en  résultera  dans 
le  jeu  si  délicat  des  doigts  des  troubles  multiples,  faciles  à  distinguer  et 
d’une  importance  considérable  pour  le  diagnostic  ;  non  pas  que  chacun 
de  ces  troubles  soit  lui-même  le  signe  d’une  affection  nerveuse  détermi¬ 
née,  loin  de  là;  mais  il  révèle  un  défaut  dans  le  mécanisme  moteur,  il 
indique  l’absence  d’un  des  facteurs  indisptmsables.  Ce  premier  fait  cons¬ 
taté,  on  peut,  en  groupant  les  autres  signes  —  sensilifs,  moteurs  ou 
trophiques  —  présentés  par  le  malade,  remonter  à  l’affection  nerveuse 
primitive  qui  est  la  cause  première  de  la  lésion  constatée  au  niveau  de 
la  main;  ainsi  donc  tous  les  signes  que  je  vais  décrire  n’ont  en  eux- 
mêmes  rien  de  pathognomonique,  et  ne  sont  en  réalité  que  des  symptômes 
qu'il  s’agit  d’interpréter. 

Afin  de  s’orienter  au  milieu  de  la  sémiologie  si  complexe  de  la  main, 
je  suivrai  un  ordre  un  peu  artificiel,  mais  nécessaire  à  la  clarté  de 
l’exposition  :  j’étudierai  d’abord  les  troubles  produits  par  les  paralysies 
ou  les  atrophies  des  muscles,  puis  dans  un  second  cba|:)itre  je  passerai 
en  revue  les  diverses  lésions  des  os  ou  des  articulations  d’origine  ner¬ 
veuse  et  leur  valeur  sémiologique. 

I.  —  Modifications  dans  la  conformation, 
l’attitude  ou  le  mouvement  de  la  main, 
relevant  d’un  trouble  dans  les  fonctions  musculaires. 

Les  lésions  des  muscles  qui  tiennent  sous  leur  dépendance  les  diffé¬ 
rents  types  de  main  que  je  vais  décrire  sont  de  trois  ordres  :  il  peut 
s’agir  d'atrophie  des  muscles  propres  de  la  main,  ou  bien  de  paralysie 
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(les  muscles  qui  meuvent  les  doigts,  ou  enfin  de  contracture  :  il  faut 
aussi  signaler  les  rétractions  tendineuses  qui,  lorsque  l’attitude  provo¬ 
quée  par  la  lésion  musculaire  a  duré  un  certain  temps,  peuvent  la  rendre 
permanente  et  irréductible  (fig.  137  et  176).  Ainsi  qu’on  le  verra,  ces 
différentes  lésions  musculaires  se  présentent  souvent  ensemble,  soit 
qu’elles  existent  simultanément  dès  le  début,  —  ainsi  l’atrophie  et  la 
paralysie,  —  soit  qu’elles  leur  succèdent,  comme  les  contractures  et  les 
rétractions  tendineuses.  D’autres  fois,  la  même  attitude  de  la  main  peut 
être  provoquée  dans  un  cas  par  une  atrophie  musculaire,  dans  l’autre 
par  une  paralysie,  dans  un  troisième  enfin  par  une  contracture.  Tous 
ces  détails,  qui  ont  chacun  leur  importance  pour  établir  la  valeur 
sémiologique  du  signe  constaté,  seront  signalés  en  temps  et  lieu  à 
mesure  qu’ils  se  présenteront. 

Les  différentes  attitudes  de  la  main  que  je  vais  maintenant  considérer 
sont  provoquées,  les  unes  par  une  lésion  des  petits  muscles  de  la  main, 
les  autres  par  une  lésion  des  muscles  de  l’avant-bras  qui  vont  à  la  main, 
ou  par  des  lésions  simultanées  des  muscles  de  l’avant-bras  et  de  la  main. 
Tel  est  l’ordre  que,  pour  plus  de  clarté,  je  suivrai  dans  cette  description. 

1°  L’atrophie  des  petits  muscles  de  la  main  amène  des  altitudes  spé¬ 
ciales,  qui  ont  bien  été  décrites  par  Duchenne  (de  Boulogne)  dans  l’atro¬ 
phie  musculaire  progressive.  Lorsque  les  muscles  de  l’éminence  thénar 
sont  seuls  atrophiés,  —  ce  qui  est  le  cas  habituel  au  début  de  l’atrophie 
musculaire  type  Aran-Duchenne,  —  la  paume  de  la  main  s’aplatit  et, 
au  repos,  le  pouce  attiré  en  arrière  par  la  prédominance  de  son  long 
extenseur  se  met  sur  le  même  plan  que  les  autres  métac.arpiens.En  môme 
temps,  le  premier  métacarpien  tourne  sur  son  axe  longitudinal,  en  sens 
inverse  du  mouvement  que  lui  impriment  les  muscles  de  l’éminence 
thénar  fixés  au  côté  externe  de  la  première  phalange  du  pouce;  suivant 
le  degré  d’atrophie,  les  mouvements  d’opposition  du  pouce  aux  antres 
doigts  sont  plus  ou  moins  gênés  ou  abolis  ;  ainsi  se  trouve  constitué  ce 
que  Duchenne  a  appelé  la  main  de  singe,  le  pouce  ayant  perdu  ses  mou¬ 
vements  d’opposition  aux  autres  doigts,  mouvements  qui,  on  le  sait, 
n’existent  que  dans  l’espèce  humaine.  Pour  se  produire,  la  main  de  singe 
ne  nécessite  que  l’atrophie  des  muscles  de  l’éminence  thénar  innervés 
par  le  nerf  médian,  à  savoir  :  le  court  abducteur,  le  court  fléchisseur  et 
l’opposant. 

Si  l’atrophie,  respectani  les  muscles  de  la  main  innervés  par  le  médian, 
se  développe  dans  ceux  qui  sont  innervés  par  le  cubital,  il  se  produit 
alors  une  déformation  spéciale  de  la  main,  très  différente  de  la  précé¬ 
dente,  et  qui  est  la  conséquence  de  la  paralysie  et  de  l’atrophie  des 
muscles  de  l’éminence  hypothénar,  de  tous  les  interosseux,  de  l’adduc¬ 
teur  du  pouce  et  des  deux  premiers  lombricaux  internes.  Lorsque  l’atro¬ 
phie  n’est  pas  encore  très  considérable,  on  ne  peut  déceler  la  lésion  des 
interosseux  qu’en  recherchant  l’état  des  mouvements  d’abduction  et 
d’adduction  des  doigts.  Comme  Duchenne  l’a  vu,  il  faut  moins  de  force 
aux  interosseux  pour  produire  l’extension  des  deux  dernières  phalanges. 
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que  pour  rapprocher  les  doigts  les  uns  des  autres  alors  qu’ils  sont 
étendus  sur  leurs  métacarpiens  :  c’est  pourquoi  le  premier  signe  de  la 
paralysie  des  interosseux  sera  caractérisé  par  la  difliculté  ou  par  l’im¬ 
possibilité  de  rapprocher  les  doigts  étendus  ou  écartés. 

Plus  tard,  lorsque  l’atrophie  est  complète,  les  interosseux  sont  privés 
de  leur  autre  fonction,  qui  est,  comme  on  le  sait,  d’étendre  les  deux  der¬ 
nières  phalanges  des  doigts  et.de  fléchir  la  première  phalange  sur  son 
métacarpien,  et  cela  non  seulement  pendant  les  mouvements,  mais 
encore  au  repos;  aussi  leur  disposition  cntraîiie-t-elle  une  attitude  toute 
spéciale  des  doigts,  qui  ne  sont  plus  soumis  qu’à  l’action  des  muscles 
antagonistes  des  interosseux,  c’est-à-dire  à  l’action  des  extenseurs  et  des 
fléchisseurs  superficiel  et  profond  :  il  se  produit  une  griffe,  les  premières 
phalanges  s’étendant  et  se  renversant  fortement  sur  les  métacarpiens, 
tandis  que  les  deux  dernières  phalanges  se  recourbent  vers  la  paume  de 
la  main. 

Ainsi  donc,  l’atrophie  des  petits  muscles  de  la  main  peut  amener  trois 
symptômes  différents  t  1°  main  de  singe,  lorsque  l’atrophie  est  localisée 
aux  muscles  de  l’éminence  thénar;  2“  perte  des  mouvements  d'adduc¬ 
tion  des  doigts  écartes  lorsqu’elle  s’étend  aux  interosseux:  0°  main  en 
griffe  et  perle  des  mouvements  cV abduction  des  doigts  lorsque  les  in¬ 
terosseux  sont  complètement  détruits  ou  paralysés.  La  main  de  prédi¬ 
cateur  sera  décrite  plus  loin,  à  propos  des  déformations  de  la  main 
relevant  d’atrophie  des  muscles  de  l’avant-bras. 

J’ajouterai  enfin  que,  en  dehors  des  cas  où  la  lésion  por  te  exclusive¬ 
ment  soit  sur  le  médian,  soit  sur  le  cubital,  on  observe  toujours  en  cli¬ 
nique  une  atrophie  plus  ou  moins  accusée  de  tous  les  muscles  delà  main 
—  main  simienne  avec  griffe  ou  main  type  Duchenne-Arnn. 

Il  reste  maintenant  à  voir  dans  quelles  affections  on  peut  observer  ces 
divers  types  de  main.  Longtemps  considérés  comme  caractéristiques  de 
l’atrophie  musculaire  progressive  de  cause  médullaire,  ces  aspects  delà 
main  peuvent  se  rencontrer,  ainsi  que  l’a  montré  Mme  Dejerine-Klumpke 
(1889),  dans  un  grand  nombre  d’affections  m^é/opnt/ùçaes,  névritiques 
ou  myopathiques.  Ce  sont  en  d’autres  termes  des  syndromes,  qui  ne 
comportent  en  eux-  mômes  aucune  valeur  diagnostique  el  partant  palho- 
génique. 

Valeur  sémiologique  du  type  Aran-Duchenne.  —  A.  Les 
affections  médullaires  qui  déterminent  une  atrophie  des  cellules  des 
cornes  antéiieures  d’où  émanent  les  cylindres-axes  contenus  dans  la 
huitième  paire  cervicale  antérieure  et  la  piemière  dorsale,  s’accom¬ 
pagnent  toutes  d’une  atrophie  plus  on  moins  marquée  des  petits  muscles 
de  la  main  :  la  cause  qui  amène  la  lésion  des  cornes  antérieures  importe 
peu,  et  -cette  variété  de  main  se  rencontre  dans  les  affections  les  plus 
diverses. 

On  doit  signaler  d’abord  V atrophie  musculaire  progressive^  par  polio¬ 
myélite  chronique,  —  la  maladie  de  Duchenne-Aran,  —  qui  débute  en 
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général  par  les  muscles  de  l’éminence  thénar.  puis  s’étend  aux  inter¬ 
osseux  et  à  l’éminence 
hypothénar  avant  d’en¬ 
vahir  le  bras  (fig.  287 
et  288).  Dans  la  sclé¬ 
rose  latérale  amyotro¬ 
phique  cette  forme  de 
main  est  également 
constante  (fig.  289). 

Dans  la  forme  spinale 
de  la  maladie  du  som¬ 
meil,  elle  s’observe 
également. 

La  poliomyélite  ai¬ 
guë  de  l’enfance  peut 
parfois  ne  présenter 
qu’une  lésion  en  foyer 
localisé  exactement  à 
la  région  des  cornes 
antérieures  que  je 
viens  d’indiquer,  et 
n’amener  par  suite 


absolument  sendjlabbî  à  celle  (Hie  l’on  observe 


qu’une  atrophie  li¬ 
mitée  aux  muscles 
de  la  main.  Cette 
localisation  de  la 
poliomyélite  aiguë 
est  rare,  mais  on 
en  connaît  des  ob¬ 
servations  très  net- 
tes(Prévost  et  David, 
Sahli).  Le  plus  sou¬ 
vent  d’autres  mus¬ 
cles  de  l’avanl-bras 
et  du  bras  sont  éga¬ 
lement  pris  (Voy. 
tig.  151  et  290). 

La  syringomyélie 
est  certainement 
une  des  alfections 
où  l’on  observe  le 
plus  souvent  cette 
variété  de  main  ; 
l’atrophie  est  symé- 
ti'ique,  progressive, 
dans  la  poliomyélite 
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chronique  (fig.  145,  291  et  292)  ;  son. évolution  cependant  est  en  général 
plus  lente  que  dans  cette  dernière  alfection.  On  ne  peut  faire  le  diagnostic 
qu’en  se  basant  sur  les  signes  pi  opres  à  la  syringomyélie,  la  dissociation 
de  la  sensibilité  et  la  cypho-scoliose.  Mais  si  dans  la  syringomyélie  la 
main  type  Aran-Duchenne  est  pour  ainsi  dire  constante,  V attitude  de  cette 
main  est  assez  souvent  dilféi  enle  de  celle  que  l’on  rencontre  dans  les 
autres  atrophies  musculaires.  Dans  la  syringomyélie,  en  effet,  —  par 
suite  de  la  conservation  parfois  indéfinie  des  muscles  radiaux  dans  cette 
affection,  —  la  main  Aran-Dnchenne  est  très  fréquemment  en  extension 
plus  ou  moins  accusée  sur  l’avanl-bras  —  main  de  prédicateur.  (Yoy. 


fig.  155  et  156,  291  et  297.)  Dans  la  syringomyélie  enfin,  on  peut  voir, 
quoique  assez  rarement,  une  seule  main  présenter  le  type  Aran- 
Duchenne  —  syringomyélie  unilatérale.  (Yoy.  fig.  147  et  292.) 

V hématomyélie  traumatique  ou  spontanée  peut  également  déterminer 
ce  symptôme  si  l’affection  porte  sur  la  région  cervicale  inférieure  de 
la  moelle  (fig.  161). 

Parmi  les  autres  affections  médullaires  qui  peuvent  également  pré¬ 
senter  une  main  simienne  avec  griffe,  mais  qui  sont  faciles  à  distinguer 
par  leurs  signes  propres,  on  peut  également  mentionner  les  lésions 
traumatiques  de  la  région  cervicale  inférieure  (Voy.  fig.  78  et  295), 
les  compressions  de  la  moeZZe  portant  à  ce  niveau,  mais  dans  ces  diffé¬ 
rents  cas  les  racines  participent  en  général  à  la  lésion. 

B.  Lésions  périphériques.  —  Toutes  les  lésions  qui  intéresseront,  en 
un  point  quelconque  de  leur  trajet,  les  filets  nerveux  qui  se  rendent  aux 


la  maiïi  dite  de  cadavre  (malade  des  figures  87  et  88). 
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petits  muscles  de  la  main,  amèneront  la  même  atrophie,  la  même  atti¬ 
tude  simienne,  la  même  main  en  griffe.  Tout  ce  qui  comprime,  atteint 
ou  blesse  la  huitième  racine  cervicale  ou  la  première  dorsale,  détermi¬ 
nera  ce  symptôme,  qu’il  s’agisse  d’un  mal  de  Pott,  d'une  collection  puru¬ 
lente,  d'une  pachyméningite,  d'une  tumeur,  d'une  fracture  ou  d'une 
luxation  de  la  colonne  vertébrale,  de  certaines  paralysies  obstétricales. 


Fig.  290. —  Atrophie  excessive  des  muscles  de  la  main  droite  —  main  simienne  avec  grifl'e  cubitale  — 
et  du  groupe  interne  de  l’avant-bras  (Cviii  et  Di),  chez  une  jeune  tille  de  dix-neuf  ans,  consécutive  à 
une  poliomyélite  aiguë  survenue  à  l’âge  de  deux  ans.  A  gauche,  altitude  de  la  main  au  repos;  à 
droite,  attitude  de  la  main  lorsque  la  malade  contracte  son  extenseur  commun  des  doigts  (Salpê¬ 
trière,  1909). 

de  tiraillement  traumatique  des  racines  ou  de  côtes  cervicales  supplé¬ 
mentaires.  (Voy.  fig.  294.)  Enfin  les  lésions  spontanées  des  racines  — 
radiculites  —  en  sont  encore  une  cause  fréquente.  On  doit  encore  signa¬ 
ler  ce  fait  bien  mis  en  lumière  par  Mme  Dejerine,  que  toute  lésion  de 
la  première  racine  dorsale  amènera  des  troubles  orulo-pupillaires. 

Les  paralysies  du  plexus  brachial  ou  de  ses  branches  terminales  — 
cubital  et  médian  —  peuvent  aussi  déterminer  une  atrophie  des  petits 
muscles  de  la  main  (tig.  295  et  290)  ;  mais  en  général  les  muscles  de 
Tavant-bras  sont  en  même  temps  atteints  et  alors  se  produisent  de  nou¬ 
velles  attitudes  de  la  main  que  je  décrirai  bientôt.  Ee  n’est  en  effet  que 
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dans  des  cas  de  traumatisme  ou  de  compression  des  nerfs  médian  ou 
cubital,  au-dessus  du  poignet  que  l’on  observe  une  atrophie  limitée 
aux  muscles  de  la  main. 

C’est  égalemerd  au  traumatisme  —  compression  lente  des  troncs  ner¬ 
veux  —  que  doit  être  attribuée  l’atrophie  des  muscles  de  la  main  que 
l’on  rencontre  chez  des  ouvriers  adonnés  à  certaines  professions. 

(Voy.  Névrites  pro¬ 


fessionnelles,  p.  572.) 

l-'.nfin  les  névrites 
périphériques  sonten- 
core  une  cause  fré¬ 
quente  de  la  main  type 
Arari-Diicheime,  qu’il 
s’agisse  de  névrites  de 
ca  use  infectieuse^^ oy . 
fi  g.  169)  ou  toxique 
(alcool,  arsenic,  sul¬ 
fure  de  carbone) .  Dans 
V intoxication  satnr- 
nineon  l’observeassez 
souvent  :  dans  ce  cas. 
la  paralysie  peut  por¬ 
ter  aussi  sur  d'autres 
muscles  et  en  parti¬ 
culier  sur  les  exten¬ 
seurs  des  doigts,  mais 
quelquefois  aussi  elle 
n’alteint  que  les  petits 
muscles  de  la  main; 
le  fait  s’observe  sur¬ 
tout  chez  les  ouvriers 
tailleurs  de  limes,  qui 
fatiguent  extrême¬ 
ment  les  muscles  de 
leur  éminence thénar, 

ou  chez  les  ouvriers  qui  fabriquent  des  enduits  à  la  céruse,  enduits  qu’ils 
tiennent  pour  la  plupart  dans  la  paume  de  la  main  gauche.  On  observe,  chez 
ces  malades,  les'déformations  et  les  attitudes  de  la  main  Aran-Duchenne 
qui  ont  été  décrites  plus  haut .  et  il  n’est  pas  rare,  dans  ces  cas,  de  voir  une 
main  dont  les  muscles  sont  plus  atrophiés  que  dans  l’autre.  Je  tiens  à  faire 
remarquer,  cependant,  que  l’atrophie  des  muscles  des  mains  dans  le  satur¬ 
nisme  s’observe  assez  souvent  sans  qu’on  puisse  invoquer  une  absorption 
directe  du  métal  par  la  peau  des  mains;  elle  relève  alors  de  l’intoxication 
générale  par  le  plomb,  comme  les  autres  variétés  de  paralysie  saturnine. 

L’ati'ophie  musculaire  qui  survient  au  cours  du  tabes  se  localise 
assez  souvent  dans  les  muscles  de  la  main.  (Voy.  tig.  191.) 


Fig.  291.  —  .\trophie  musculaire  type  .Vraii-Uuchenne  dans  la  syringo- 
myélie.  .4  droite,  main  de  prédicateur  (malade  des  figures  153  et  134). 
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Dans  la  lèpre,  la  main  type  Aran-Duchenne  s’observe  très  Fréquem¬ 
ment.  On  la  rencontre  également  dans  certaines  névrites  héréditaires  ou 
familiales  à  marche  lenle,  telles  ([ue  l'atrophie  rnnsrulaire  type  Cliarçot- 
Marie  (Voy.  fig.  181)  ainsi  que  dans  la  névrite  interstitielle  hypertro¬ 
phique.  (Voy.  lig.  183.) 

Enfin  j’ajouterai  que  l’atrophie  des  muscles  de  la  main  peut  parfois 
s’observer  dans  la  myopathie  atrophique  progressive  —  type  facio- 
scapulo-huméral  ou  type  scapulo-huméral  (fig.  146). 

2“  Les  seuls  muscles  de  l’avant-bras  qui  peuvent  être  envahis  à  l’exclu¬ 
sion  des  muscles  de  la 
main  et  qui,  par  leur 
lésion,  déterminent  une 
attitude  bien  spéciale 
de  la  main,  sont  ceux 
qui  sont  innervés  par 
le  nerf  radial  —  exten¬ 
seurs  des  doigts  et  du 
poignet.  C’est  sur  eux 
que  se  localise  le  plus 
souvent  et  d’une  façon 
élective  la  paralysie 
saturnine,  et  Duchenne 
a  étudié  avec  le  plus 
grand  soin  leur  mode 
d’envahissement.  La  pa¬ 
ralysie  débute  le  plus 
souvent  pai-  l’extenseur 
commun  des  doigts,  elb'. 
se  traduit  par  une  chute 
de  la  phalange  basale 
du  médius  et  de  l’an-  _ 
nulaire,  et  par  l’impos¬ 
sibilité  où  se  trouve  le 
malade  de  mettre  cette 
phalange  en  extension. 

L’index  et  le  petit  doigt,  pourvus  d’extenseurs  propres,  gardent  encore 
leur  mobilité  et  leur  direction  normale,  de  sorte  que  la  main  prend  une 
attitude  caractéristique,  le  malade  semble  faire  les  cornes. 

Puis  les  extenseui-s  propres  de  l’index  et  du  petit  doigt,  les  extenseurs 
du  pouce  et  enfin  les  radiaux  et  le  cubital  postérieur  sont  pris  à  leur 
tour  :  alors  la  main  prend  l’attitude  de  la  paralysie  saturnine  classique. 
Si  on  élève  horizontalement  l’avant-bras  du  malade,  on  voit  que  la  main, 
en  demi-pronalion,  est  pendante  et  forme  avec  l’avant-bras  un  angle 
droit.  Ce  qui  exagère  encoi-e  cette  déformation,  c’est  que  sur  la  face 
dorsale  de  la  main  on  i-einai-qne  très  souvent,  lorsque  l’attitude  pei'siste 
depuis  un  certain  t(îinps,  une  saillie,  appelée  tumeur  dorsale  du  poignet. 


Fig.  292.  —  Atrophie  des  muscles  de  la  main  et  de  la  face  interne 
de  l’avant-bras  du  côté  di’oit  dans  un  cas  de  syringomyélie 
unilatérale  remontant  à  di.v  ans,  chez  une  femme  de  trente- 
deu.':  ans  (Salpêtrière,  1910). 


Fig.  295.  —  Main  simienne  avec  grifl'e  cubitale  dans  un  cas  de  destruction  complète  du  septième 
segment  cervical  par  une  luxation  de  la  colonne  vertébrale,  remontant  à  huit  mois,  chez  un  acrobate 
de  seize  ans.  Atrophie  des  muscles  innervés  par  Cviii  et  üi  (Salpétrière,  1911).  Pour  le  détail  de 
l’observation  de  ce  cas,  voy.  fig.  78. 


Fig.  294.  —  Atrophie  des  muscles  des  mains  et  de  la  face  interne  des  avant-hras,  beaucoup  plus  accusée 
à  droite,  chez  une  femme  de  cinquante  ans  et  due  à  une  paralysie  radiculaire  jiar  côtes  cervicales 
supplémentaires  (Bicêtre,  1893p 
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produite  par  une  synovite  liyperlrophiqne  de  la  gaine  synoviale  des 
tendons  extenseurs  :  les  doigts  sont  légèrement  fléchis  et  le  pouce  un 
peu  porté  en  dedans  vers  la  paume  de  la  main. 

Tous  les  mouvements  sont  fortement  atteints.  L’extension  de  la  pre¬ 
mière  phalange  des  doigts  est  impossible;  par  contre,  l’extension  de  la 
phalangine  et  de  la  phalangette,  qui  relève  des  interosseux,  se  fait  facile¬ 
ment  lorsqu’on  met  les  doigts  dans  l’attitude  nécessaire  à  l’état  normal 
pour  que  ce  mouvement  se  produise,  c’est-à-dire  lorsqu’on  relève  la 
paume  de  la  main  et  celle  des  premières  phalanges.  L’extension  de  la 
main  est  impossible;  les  mouvements  d’abduction  qui  relèvent  du  pre¬ 
mier  radial,  et  ceux  d’adduction  qui  relèvent  du  cubital  postérieur  le 
sont  également.  Seul  le  long  abducteur  du  pouce  reste  longtemps  intact; 
par  sa  contraction,  il  écarte  le  pouce  en  dehors  et  en  avant,  et  met  la 
main  en  abduction  et  en  pronation  :  il  n’est  atteint  que  dans  les  formes 
graves  de  paralysie  saturnine  et  longtemps  après  tous  les  autres  muscles. 
Presque  toujours  enfin  le  long  supinateur  est  conservé,  particularité  qui 
a  une  valeur  diagnostique  très  grande.  L’anconé  est  égalêment  respecté. 
Le  plus  souvent  enfin,  la  paralysie  saturnine  des  extenseurs  est  bilatérale. 
Quant  aux  muscles  fléchisseurs,  ils  sont  toujours  intacts,  mais  pour 
qu’ils  puissent  agir  efficacement  sur  les  doigts,  il  faut  relever  la  main,  la 
mettre  en  extension  et  l’on  constate  alors  qu’ils  ont  conservé  leur  force. 

Cette  variété  de  main  —  main  tombante  —  peut  s’observer  en  dehors 
de  l’intoxication  saturnine,  dans  tous  les  cas  où  les  extenseurs  des  doigts 
et  du  poignet  sont  paralysés  ou  atrophiés.  On  l’a  constatée  dans  quel¬ 
ques  cas  à' affections  médullaires  où  la  lésion  avait  porté  tout  d’abord 
sur  les  cellules  motrices  correspondant  à  ces  muscles  (VIL  segment 
cervical),  dans  quelques  observations  de  poliomyélite  aiguë  de  V enfance, 
et  dans  quelques  cas  d'atrophie  musculaire  progressive  myélopathique 
ayant  commencé  par  les  extenseurs  des  doigts  et  de  la  main.  Mais  ce  sont 
là  des  faits  assez  rares  et  il  en  est  de  même  de  ceux  où  l’on  a  vu  une 
lésion  du  plexus  brachial  ou  de  ses  racines  amener  une  paralysie 
localisée  exclusivement  à  ce  groupe  de  muscles. 

la  paralysie  du  nerf  radial  on  observe  également  une  «  main 
tombante  »  due  à  la  paralysie  des  muscles  extenseurs  du  poignet  et  des 
doigts.  (Voy.  Paralysie  radiale,  p.  597,  lîg.  261.) 

5“  Une  autre  attitude  de  la  main  assez  fréquenle  est  celle  qui  est 
réidisée  par  la  paralysie  des  muscles  de  l’avant-bras  et  de  la  main 
innervés  par  le  cubital.  On  sait  que  ce  nerf  donne  des  filets  aux  muscles 
cubital  antérieur,  aux  faisceaux  internes  du  fléchisseui'  profond,  aux 
interosseux,  aux  deux  lombricaux  internes,  à  tous  les  muscles  de  l’émi¬ 
nence  hypothénar,  à  l’adducteur  du  pouce  ainsi  qu’à  une  partie  du  ciuiiT 
fléchisseur.  Lorsque  le  nerf  culntal  est  atteint,  la  main,  par  suite  de  la 
paralysie  des  inlerosseux,  prend  une  attitude  caractéristique  et  se  met  en 
griffe,  —  griffe  cubitale  :  mais  ici  la  grifl'e  est  incomplète,  l’index  et  le 
médius  sont  encore  soumis  à  l’action  des  deux  lombricaux  externes  non 
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paralysés;  par  suite,  leurs  deux  dernières  phalanges,  au  lieu  d’èlre  forte¬ 
ment  fléchies  cotnme  celles  du  petit  doigt  et  de  l’annulaire,  ont  gardé 
leur  position  normale  et  peuvent  s’étendre  (fig.  29fl).  En  même  temps,  le 
pouce,  privé  de  son  adducteur,  ne  peut  plus  venir  s’opposer  à  la  base  du 
petit  doigt  ;  de  plus,  la  flexion  cubilale  et  l’adduction  de  la  main  sont 

limitées  par  la  paralysie  du 
cuhilal  antérieur. 

Gel  te  gr  i  ffe  en  l)il  ale  est  rarac- 
térislique  des  lésions  du  nerf 
cubital  :  soit  qu’il  s’agisse  d’une 
section  complète  du  nerf  au 
niveau  du  poignet  (fig.  296)  ou 
du  pli  du  coude,  soit  qu’il  y 
ait  simplement  compression 
comme  chez  certains  ouvriers 
qui  s’appuient  fortement  sur 
la  partie  interne  du  coude,  ou 
qui  emploient  un  instrument 
appuyant  sur  l’éminence  hypo- 
thénar  ^  menuisiers,  cordon¬ 
niers, imprimeurs  sur  indienne, 
teinturiers).  (  Voy.  Névrites  pro¬ 
fessionnelles .) 

Parfois  encore,  il  s’agit  d’une 
névrite  eVorigine  toxique  ou 
infectieuse ,  localisée  au  cubital. 
On  a  signalé  quelques  cas  de 
névrite  alcoolique  limitée  à  ce 
nerf.  Nothnagel,  Eernhardt, 
Pitres  et  Yaillard  ont  observé 
la  paralysie  isolée  du  nerf 
cubital  dans  la  fièvre  typhoïde, 
j’ai  constaté  deux  faits  analo¬ 
gues  et  j’ai  aussi  observé 
cette  paralysie  à  la  suite  de  la 
grippe.  On  l’a  rencontrée  en¬ 
core  dans  les  infections  chro¬ 
niques  telles  que  la  syphilis  (Gaucher,  Dejerine  et  Thomas).  Dans  le 
cas  que  j’ai  observé  avec  Thomas,  il  s’agissait  d'une  paralysie  radicu¬ 
laire  inférieure  due  à  une  plaque  de  méningite  gommeuse  siégeant  au 
niveau  de  la  TIIP  cervicale  et  de  la  P”  dorsale.  Enfin,  dans  la  lèpre,  la 
névrite  cubitale  est  fréquemment  observée  et  généralement  le  nerf 
cubital  est  par  places  plus  ou  moins  hypertrophié  —  névromes  lépreux. 

Dans  tous  ces  cas  où  le  nerf  cubital  est  intéressé,  on  constate  souvent 
l’existence  de  troubles  sensitifs,  exactement  localisés  au  territoire  de  la 
peau  de  la  main  innervée  par  ce  nerf  (Voy.  fig.  373  et  375)  :  ils  occu- 


Fig.  295.  —  Main  simienne  avec  griffe  cubitale  et  atro¬ 
phie  musculaire  excessive,  consécutives  à  une  section 
du  médian  et  du  cubital  au  niveau  du  poignet,  datant 
de  quarante-quatre  ans,  chez  une  femme  âgée  de 
soi.xante  ans  (Salpêtrière,  19u8). 
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pent  la  face  interne  de  la  paume  et  du  dos  de  la,  main,  le  petit  doigt,  la 
face  externe  de  l’annulaire  et  sur  le  dos  de  la  main  la  lace  interne  de  la 
première  phalange  du  troisième  doigt. 


4®  La  paralysie  des  muscles  innervés  par  le  médian  produit,  elle  aussi, 
des  troubles  tout  à  fait  caractéristiques  dans  l’attitude  et  le  fonctionne¬ 
ment  de  la  main.  Le  mé¬ 
dian  innerve  en  effet  :  à 
l’avant-bras,  tous  les  mus¬ 
cles  de  la  région  anté¬ 
rieure,  lléchisseurs  et 
pronateurs.  sauf  le  cu¬ 
bital  antérieur  et  les 
deux  faisceaux  internes 
du  fléchisseur  profond 
des  doigis;  à  la  main, 
les  deux  lombricaux 
ternes  et  tous  les  muscles 
de  l’éminence  thénar, 
sauf  l’adducteur  du  pouce 
et  une  partie  du  court 
fléchisseur.  Lors  donc  que 
ces  muscles  sont  paraly¬ 
sés,  tout  d’abord  l’opposi¬ 
tion  du  pouce  devient  im¬ 
possible,  le  premier  mé¬ 
tacarpien  tourne  sur  son 
axe  longitudinal  et  se  met 
dans  le  même  plan  que 
les  autres  métacarpiens, 
ce  qui  constitue  la  main 
de  singe.  (Voy.  fig.  295.) 

La  flexion  de  la  pre¬ 
mière  et  de  la  deuxième 
phalange  devient  impos¬ 
sible,  et  comme  les  interosseux  conservent  encore  leur  action,  lorsque 
le  malade  veut  plier  les  doigts,  les  deux  dernières  phalanges  se  mettent 
en  extension  et  la  première  phalange  se  fléchit  seule  dans  la  main. 
Enfin  la  flexion  de  la  main  sur  l’avant-bras  n’est  possible  qu’avec 
une  forte  adduction  due  au  cubital  antérieur;  la  pronation  de  la  main 
est  presque  complètement  supprimée  et  ne  peut  être  produite  que  fai¬ 
blement  par  le  long  supinateur. 

Toutes  les  lésions  qui  atteignent  le  médian  peuvent  amener  des  troubles 
moteurs  de  cet  ordre;  et  ici,  comme  pour  le  cubital,  ces  lésions  sont 
multiples.  11  peut  s’agir  d’un  traumatisme,  d’une  section  du  nerf,  d’une 
compression,  d’une  névrite  d'origine  toxique  ou  infectieuse.  Dans  tous 


Fig.  296.  —  Atrophie  des  muscles  de  la  main  innervés  par  le 
cubital  dans  un  cas  de  section  de  ce  nerf  au-dessus  du  poignet; 
datant  de  di.v-huit  mois.  La  griffe  cubitale  n’existe  ici  que 
dans  l’annulaire  et  le  petit  doigt,  bien  que  tous  les  interosseux 
soient  atrophiés.  L’absence  de  griffe  dans  l’index  et  le  médius 
tient  à  l’intégrité  des  muscles  lombricaux  correspondants, 
innervés  par  le  médian  (Salpêtrière,  1909). 
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les  cas  où  le  médian  est  intéressé,  on  peut  observer  des  troubles  delà 
sensibilité  (Voy.  üg.  575  el  575);  ils  ne  sont  pas  constant,  mais  lors¬ 
qu’ils  exislenl,  voici  quelle  est  leur  distribution  habituelle  :  il  existe 
alors  une  anesthésie  plus  ou  moins  marquée,  atteignant  les  deux  tiers 
externes  de  la  paume  de  la  main,  la  face  palmaire  des  trois  premiers 
doigts,  la  moitié  externe  de  la  face  palmaire  du  quatrième,  et  sur  le  dos 
de  la  main,  les  deux  dernières  phalanges  de  l’index  et  du  médius, 
ainsi  que  la  moitié  externe  des  deux  dernières  phalanges  de  l’annulaire. 
Mais  ce  n’est  là  qu’une  disposition  type,  autour  de  laquelle  on  peut  trouver 
des  variantes  suivant  les  individus. 

5“  Enfin,  parmi  les  types  de  main,  dus  à  la  paralysie  de  groupes  mus- 


Fig.  297.  Main  de  prédicateur  dans  la  syringomyélie.  Observation  et  autopsie  publiées  par  J.  Dejebine 
et  E.  Tuilaxt  {Bull,  de  la  Suc.  de  biol.,  1891,  p.  6ü).  Dans  ce  cas  il  n’existait  aucune  espèce_d’altéra- 
tion  de  la  dure-mère. 


CLilair  es  déterminés,  il  me  reste  à  signaler  la  main  dite  «  de  prédicateur  ». 
Elle  est  la  conséquence  d’une  paralysie  ou  d’une  atrophie  portant  sur  les 
muscles  innervés  par  le  cubital  et  le  médian;  les  muscles  innervés  par  le 
radial,  c’est-à-dire  les  extenseurs  du  poignet  et  des  doigts  restant 
indemnes.  11  en  résulte  une  déformation  spéciale;  la  paralysie  des 
interosseux  amène  une  griffe  avec  flexion  des  deux  dernières  phalanges 
des  doigts  sur  la  main,  tandis  que  les  extenseurs  privés  de  leurs  antago¬ 
nistes  maintiennent  la  première  phalange  des  doigts  en  extension  sur  le 
métacarpien  et  la  main  en  extension  forcée  sur  l’avant-bras.  (Voy.  lig.  291, 
297  et  298.)  Cette  variété  de  déformation  avait  été  regardée  autrefois 
comme  appartenant  en  propre  à  la  paduj méningite  cervicale  hypertro¬ 
phique  (Charcot  et  Joffroy).  En  réalité,  cette  main  se  rencontre  sur¬ 
tout  dans  la  syringomyélie.  Elle  a  été,  quoique  rarement,  observée 
également  dans  la  poliomyélite  aiguë  de  l’enfance  (Seeligmüller).  11  m’a 
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été  donné  également  de  constater  sa  présence  dans  cette  affection 
(fig.  151).  Dans  l’hémiplégie  elle  est  exceptionnellement  rare  —  je  n’en 
ai  jusqu’ici  rencontré  qu’un  seul  exemple  (lig.  56)  -  et  ici  encore  elle 
est  la  conséquence  d’une  atrophie  musculaire  inégalement  répartie  sur 
les  muscles  de  l’avant-bras.  Si,  théoriquement  parlant,  on  peut  admettre 
que  la  main  de  prédicateur  puisse  résulter  de  la  compression  de  cer¬ 
taines  paires  rachidiennes  cervicales  par  une  lésion  méningée,  la  chose 
jusqu’ici  n’a  pas  encore  été  démontrée.  En  effet,  dans  les  cas  de  pachy- 
méningite  cervicale  où  cette  main  fut  pour  la  première  fois  signalée 
(Charcot  et  Joffroy),  il  existait  en  même  temps  de  la  syringomyélie.  On 


Fig.  298.  —  Déformation  des  mains  chez  un  syringorayélique  atteint  de  contracture  des  quatre 
membres  du  tronc  (malade  de  la  figure  81).  La  main  droite,  en  flexion  dorsale  sur  l’avant-bras,  pré¬ 
sente  l’attitude  dite  «  de  prédicateur  ». 


sait  du  reste  aujourd’hui  que  la  main  de  prédicateur  est  assez  fréquente 
dans  la  syringomyélie  ordinaire,  classique,  et  que,  ainsi  que  le  montre 
le  cas  suivi  d’autopsie  que  j’ai  rapporté  avec  Tuilant  (1891),  elle  relève 
uniquement  dans  ces  cas  de  la  giiomalose  médullaire  (fig.  297).  Pour 
observer  une  attitude  semblable  dans  les  cas  de  lésion  des  nerfs  périphé¬ 
riques,  il  faut  que  les  nerfs  médian  et  cubital  soient  lésés  à  la  hauteur 
de  la  région  antérieure  du  coude. 

6“  Il  me  reste  maintenant  à  décrire  rapidement  quelques  attitudes 
assez  complexes  de  la  main  et  du  poignet,  et  qui  ne  n^pondent  plus  à  une 
lésion  d’un  groupe  naturel  de  muscles,  comme  celles  que  je  viens  d’étu¬ 
dier  jusqu’à  présent.  Je  n’insisterai  pas  sur  les  différentes  position  que 
peut  prendre  la  main  dans  les  paralysies  portant  sur  plusieurs  des  nerfs 
du  bras,  par  lésions  da  plexus  brachial  ou  par  névrite;  ces  attitudes  sont 
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en  effet  très  variables,  et  par  l’étude  de  l’aspect  de  la  main  au  repos,  des 
mouvements  abolis  et  des  troubles  de  la  sensibilité,  il  est  facile  de  recon¬ 
naître  les  nerfs  atteints. 

L’attitude  de  la  main  dans  ['hémiplégie  de  l'adulte,  à  la  période  de 


flaccidité  puis  à  la  période  de 
contracture,  a  été  décrite  ainsi  que 
les  déformations  de  la  main  dans 
['hémiplégie  cérébrale  infantile. 
(Vov.  Hémiplégie,  fig.  ()4  à  67  et  69, 

70/75.) 

Dans  la  paralysie  infantile,  où 
les  déformations  de  la  main  peu¬ 
vent  être  très  variables  suivant  le 
siège  et  l’étendue  de  la  lésion,  il 
tant  tenir  compte  en  outre,  dans  la 
production  de  ces  déformations,  de 
l’arrêt  de  développement  du  tissu 
osseux. 

Dans  le  cas  de  compression  ou 
de  destruction  du  renflement  cer¬ 
vical  de  la  moelle  épinière,  il  peut 
se  produire  une  déformation  des 
mains  variable  selon  le  segment 
intéressé  par  la  lésion.  Dans  le  cas 
d’altération  des  segments  inférieurs 
il  se  produit  une  attitude  des  mains 
type  Aran-Duchenne (fig.  299).  Dans 
certains  cas  à'hématomyélie  de  la  région  cervicale  enfin,  on  peut  obser¬ 
ver  un  type  de  main  tout  à  fait  spécial  avec  conservation  des  mouvements 
du  pouce  et  de  l’index  (fig.  62). 

Dans  la  maladie  de  Parkinson,  les  mains  présentent  une  déformation 


Fig.  300. —  Déformation  de  la  main  datant  de 
huit  ans,  par  contracture  excessive,  dans  un  cas 
de  maladie  de  Parkinson,  remontant  à  treize 
ans,  chez  une  femme  de  soixante  et  un  ans. 
Dans  ce  cas  la  pression  exercée  sur  la  paume  de 
la  main  par  les  pulpes  digitales  est  telle,  que  les 
ongles  ont  pénétré  profondément  dans  les  chaii’s. 
Ici  il  s’agit  d’une  véritable  main  de  fakir.  La 
main  droite  de  cette  malade  présente  l’attitude 
qui  se  rencontre  d’ordinaire  dans  la  maladie 
de  Parkinson.  Chez  cette  femme,  la  contrac¬ 
ture  des  membres  inférieurs,  très  intense  éga¬ 
lement,  a  déterminé  du  côté  des  pieds  des 
déformations  spéciales  {voy.  fig.  316).  (Salpé¬ 
trière,  1900.) 
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d’autaril  plus  marquée  que  la  rigidité  mttseulaire  est  elle-même  plus  pro¬ 
noncée.  L’attitude  des  doigts  est  caractéristique  et  traduit  la  contracture 
des  interosseux  et  des  lombricaux.  La  première  phalange  est  en  flexion 


Fig.  301.  —  Déformation  particulière  des  mains  semblable  â  celle  du  rhumatisme  chronique,  chez 
une  femme  de  quarante-huit  ans,  atteinte  de  maladie  de  Parkinson.  Là  malade  garde  constamment 
cette  attitude,  les  mains  croisées  sur  sa  poitrine  (Salpêtrière,  1909),  Voy.  Mlle  Dyleff,  Sur  quelqttes 
■particularités  de  la  force  musculaire  dans  ta  maladie  de  Parkinson.  Encéphale,  1909,  p.  28. 


palmaire  moyenne'etles 
deux  autres  phalanges 
sont  en  extension  sur 
la  première  (fig.  299). 
Les  doigts  sont  rappro¬ 
chés  au  point  de  se 
toucher,  et  le  pouce, 
en  extension,  est  appli¬ 
qué  sur  la  lace  externe 
de  l’index,  comme  dans 
l’acte  détenir  une  plume 
pour  écrire.  Assez  sou¬ 
vent  il  existe  une  dévia¬ 
tion  en  masse  des  doigts 
vers  le  bord  cubital. 


Parfois  les  doigts  pré¬ 
sentent  une  telle  hyper¬ 
extension  de  la  deuxième 


Fig.  302. —  Déformation  particulière  de  la  main  dün.s  un  cas  de  ma¬ 
ladie  de  Parkinson  unilatérale  gauche  datant  de  quatre  ans,  chez 
une  femme  de  cinquante-quatre  ans.  État  normal  des  jointures. 
Au  pied,  il  existe  une  déformation  analogue.  (Salpêtrière,  1909.) 


phalange  sur  la  pre¬ 
mière  que  leur  face  dorsale,  en  particulier  celle  du  médius  et  de  l’index, 
paraît  concave  (fig.  301  j.  Ces  déformations  sont,  je  le  répète,  variables 


suivant  l’intensité  de  la  contracture  et  font  défaut  au  début  de  l’alfec- 


tion.  Elles  peuvent  dans  cerlains  cas  —  rares  du  reste  —  être  poussées 
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à  un  degré  excessif  et  on  peut  observer  parfois,  au  lieu  de  l’attitude 
classique  en  extension,  une  contracture  en  flexion  des  doigts  et  du 
pouce  dans  la  paume  de  la  main.  Dans  cette  attitude  de  la  main  en  poing 
fermé,  dans  la  paralysie  agitante,  dont  je  n’ai  rencontré  jusqu’ici  qu’un 
exemple  (fîg.  300),  la  contracture  peut  être  telle,  que  la  pression  exer¬ 
cée  par  les  pulpes  digitales  sur  la  paume  de  la  main,  ai-rive  à  produire 
de  véritables  ongles  incarnés  {main  de  fakir).  Parfois  on  observe  une 
attitude  de  la  main  et  des  doigts  semblable  à  celle  du  rhumatisme  chro¬ 
nique  (fig.  301). 

Dans  un  cas  de  maladie  de  Parkinson  unilatérale  j’ai  constaté  une 
attitude  de  la  main  qui  jusqu’ici  n’a  pas  été  mentionnée  dans  cette  affec¬ 
tion  et  se  rapprochant  de  celle  dite  «  de  prédicateur  »  (fig.  302).  La  main 
était  fléchie  sur  le  poignet,  les  premières  phalanges  en  extension  forcée 
sur  le  métacarpe,  les  deuxièmes  phalanges  en  flexion  angulaire  sur  les 
premières  et  les  phalanges  unguéales  en  flexion  palmaire  légère.  Cette 
attitude  était  maintenue  fixe  par  une  rigidité  très  accusée. 

Dans  la  tétanie,  la  main  présente  des  attitudes  variables,  main  d’ac¬ 
coucheur  (Trousseau),  main  de  scribe  (Escberich),  qui  ont  été  précé¬ 
demment  décrites  (fig.  223,  224,  223).  (Voy.  Tétanie.) 

Dans  Vhystérie  enfin,  la  main  présente,  dans  le  cas  de  contracture, 
une  déformation  qui  consiste  habituellement  en  une  main  en  poing 
fermé,  plus  ou  moins  fléchie  sur  l’avant-bras  très  rarement  en  extension 
sur  ce  dernier.  Dans  deux  cas  de  contracture  hystérique  des  muscles  du 
membre  supérieur,  j’ai  constaté  la  déformation  suivante:  une  légère 
flexion  de  la  main  sur  le  poignet  coïncidant  avec  une  hyperextension  de 
la  première  phalange  des  doigts  et  du  pouce,  avec  flexion  angulaire  de 
la  deuxième  sur  la  première  et  flexion  complète  de  ta  troisième  (pha¬ 
lange  unguéale)  sur  la  deuxième.  (Voy.  Contractures.) 


II.  —  Modifications  dans  les  attitudes  et  les  mouvements  de  la  main, 
par  lésion  des  os,  des  articulations  et  de  la  peau. 

Dans  certains  cas  de  paralysie  ou  d’atrophie  musculaire,  l’attitude  de 
la  main,  peut,  ainsi  que  je  viens  de  l’indiquer,  être  modifiée  par  une 
lésion  simultanée  des  appareils  musculaire  et  osseux:  c’est  ce  que  l’on 
observe  souvent  par  exemple  dans  certains  cas  à' hémiplégie  cérébrale 
infantile  et  de  p  diomyélite  aiguë  de  V enfance  :  mais  il  me  reste  à  signaler 
d’autres  cas,  où  les  muscles  étant  entièrement  respectés,  les  modifica¬ 
tions  de  la  forme  et  de  l’altitude  de  la  main  dépendent  uniquement  des 
changements  de  volume  du  système  osseux  ou  d’altérations  de  la  peau. 

Dans  l’acromégalie,  l’aspect  des  mains,  comme  celui  des  autres  extré¬ 
mités,  est  un  symptôme  caractéristique.  L’acrornégalique  a  une  énorme 
main  (fig.  324),  sans  aucune  déformation,  mais  élargie  considérablement 
et  très  épaisse  :  c’est  une  main  en  battoir  (Pierre  Marie).  La  longueur 
n’en  est  pas  modifiée;  les  doigts  sont  courts,  épais,  en  saucisson,  et  à 
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Fig.  503. 


Fig.  304. 


Fig.  303  et  504. —  Panaris  dans  la  syringomyélie,  clioz  un  homme  de  quarante-deux  ans,  exerçant  la 
profession  de  teinturier.  Le  médius  de  la  main  droite  a  été  amputé.  Il  est  à  remarquer  qii’ici  il  rï’existe 
pas  d’atrophie  des  muscles  de  la  main.  Troubles  dissociés  de  la  sensibilité  —  analgésie,  thermoanes¬ 
thésie,  —  dans  les  deux  membres  supérieurs  et  s’étendant  gauche  à  l’épaule  et  à  la  moitié  corres¬ 
pondante  du  thorax,  ainsi  qu’à  la  moitié  gauche  de  la  face  du  crAne,  de  la  nuque,  de  la  muqueuse 
buccale  et  linguale.  La  sensibilité  tactile  est  partout  intacte,  sauf  sur  la  face  dorsale  et  palmaire  des 
doigts  où  il  existe  un  certain  degré  d’hypoesthésie  allant  en  diminuant  d’intensité  de  l’extrémité  des 
doigts  vers  la  main.  Iléllexes  patellaires  exagérés,  réllexes  olécraniens  un  peu  affaiblis. —  Début  de 
l’affection  îi  l’âge  de  trente-quatre  ans  par  des  crevasses  dans  les  mains.  Le  malade  ayant  encore 
continué  à  travailler  de  son  métier  pendant  quatre  ans,  il  y  a  peut-être  lieu  do  faire  intervenir  cette 
cause  dans  l’apparition  des  panaris.  (Ilicêtre,  1892.) 
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la  paume,  tous  les  plis  et  toutes  les  éminences  sont  plus  marqués  et 
contribuent  à  exagérer  encore  l’impression  de  lourdeur  que  donne  cette 
main. 

Dans  quelques  affecLions  'pulmonaires  chroniques,  les  mains  se  défor¬ 
ment  considérablement.  On  connaissait  depuis  longtemps  les  modifica¬ 
tions  qui  peuvent  se  produire  aux  extrémités  des  doigts,  qui  'se  renflent 
et  s’arrondissent  comme  des  baguettes  de  tambour;  Strümpell,  Pierre 
Marie  ont  montré  que  toutes  les  parties  du  squelette  de  la  main  pou¬ 
vaient  être  atteintes.  Les  mains  sont  énormes,  augmentées  aussi  bien 
dans  le  sens  de  la  longueur  que  dans  celui  de  la  largeur,  contrairement 
à  ce  qui  existe  chez  les  acromégaliques.  Les  doigts  sont  allongés,  aplatis 
et  renflés  en  baguette  de  tambour.  Peu  marqués  sur  le  métacarpe,  ces 
troubles  trophiques  deviennent  très  manifestes  au  niveau  de  la  con¬ 
vexité  du  poignet,  qui  s’élargit,  et  qui  présente  une  véritable  tumeur, 
très  comparable  à  la  tumeur  dorsale  des  saturnins. 

lime  reste  à  mentionner  quebiues  troubles  trophiques  qui  existent 
souvent  au  niveau  des  extrémités  des  doigts.  Morvan  a  décrit  une  variété 
de  panaris,  qui  se  caractérisent  parleur  indolence,  leurs  fréquentes  répé¬ 
titions,  par  leur  gravité,  car  ils  s’accompagnent  de  nécrose  osseuse, 
et  enfin  par  la  coexistence  haliituelle  de  troubles  de  la  sensibilité. 

Le  panaris  analgésique  de  Morvan  est  un  syndrome  pouvant  se  ren¬ 
contrer  :  1°  dans  la  lèpre  mutilante  (panaris  lépreux)  (fig.  179);  2“  dans 
la  syringomyélie  (fig.  305  et  504),  affection  dans  laquelle  il  est,  du  reste, 
assez  rai  ement  observé.  Je  me  suis  déjà  expliqué  sur  ce  point  précédem¬ 
ment  et  j’ai  donné  les  raisons  pour  lesquelles,  selon  moi,  la  plupart  des 
cas  observés  par  Morvan  relèvent  non  pas  de  la  syringomyélie  mais  bien 
d’une  névrite  de  nature  lépreuse  ou  autre  (voy.  p.  381). 

Dans  la  syringomyélie  on  peut  observer,  rarement  du  reste,  une 
augmentation  de  volume  des  mains.  —  chiromégalie  (Charcot  et  Bris- 
saud).  L’hypertrophie  porte  surtout  sur  les  doigts  qui  deviennent  plus 
gros  et  s’arrondissent.  Cette  hypeidrophie  peut  porter  exclusivement  sur 
un  ou  plusieurs  doigts  de  la  même  main. 

A  propos  des  troubles  trophiques,  je  ne  ferai  que  signaler  la  maladie 
de  Raynaud  ou  asphyxie  locale  des  extrémités,  pouvant  aboutir  à  la 
gangrène,  —  gangrène  le  plus  souvent  superficielle  et  limitée  d’ordi¬ 
naire  à  la  pulpe  des  phalanges  unguéales  —  affection  qui  sera  décrite  plus 
loin,  (Voy.  Toubles  vaso-moteurs.] 

Pour  la  déformation  des  doigts  dans  la  sclérodermie.  (Voy.  Trovbles 
trophiifues  cutanés.) 


B.  —  SÉMIOLOGIE  DU  PIED 

Pour  le  pied  comme  pour  la  main,  afin  de  faire  un  examen  complet, 
il  faut  porter  son  attention  successivement  sur  divers  points.  Il  faut 
d’abord  considérer  l’aspect  du  pied  au  repos  et  pendant  les  mouvements: 
on  tire  de  là  des  renseignements  sur  l’état  des  muscles  qui  actionnent 
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les  divers  segments  du  pied,  qui  maintiennent  son  altitude  normale  et 
qui  règlent  l’amplitude  et  la  force  de  ses  mouvements.  On  examine 
ensuite  l’état  des  parties  osseuses  qui  en  constituent  le  squelette,  l’état 
des  articulations,  l’état  de  la  peau  et  des  téguments  qui  les  recouvrent. 
La  [trésence  ou  l’absence  des  troubles  trophiques  au  niveau  de  ces  parties 
a  en  effet  une  grande  importance  sémiologique  dans  le  diagnostic  de 
plusieurs  affections  nerveuses.  Cette  étude  se  trouve  ainsi  divisée  en  deux 
chapitres  naturels  :  les  attitudes  et  les  mouvements  du  pied  dans  les 
lésions  de  Vappareil  moteur  d’une  part,  les  troubles  trophiques  du 
pied  d’autre  part.  Tel  est  l’ordre  que  je  suivrai  dans  cette  exposition. 

I.  —  Modifications  dans  l’attitude  et  le  mouvement  du  pied 
dues  aux  lésions  de  l’appareil  moteur. 


L’attitude  du  pied  au  repos,  l’étendue  et  la  dirction  de  ses  mouve¬ 
ments,  sont  sous  la  dépendance  directe  du  tonus  et  de  la  contraction  des 
divers  muscles  du  pied  et  de  la  jambe  :  il  faut  dans  tout  examen  de 
malade  analyser  les  troubles  constatés,  pour  remonter  au  diagnostic  de 
la  lésion  musculaire  qui  les  produit,  et  de  là  ensuite  à  la  cause  première 
du  mauvais  fonctionnement  des  muscles. 

Selon  les  muscles  atteints,  les  attitudes  du  pied  sont  très  variables  : 
en  effet,  tantôt  les  muscles  propres  du  pied  sont  seuls  malades,  tantôt 
ils  sont  pris  en  meme  temps  qu’un  ou  plusieurs  groupes  de  muscles  de 
la  jambe,  tantôt  enfin  les  muscles  de  la  jambe  sont  seuls  atteints,  d’où 
aillant  de  déformations  que  vient  encore  compliquer  l’influence  du  poids 
du  corps,  appuyant  sur  le  pied  et  modifiant  son  attitude.  Aussi  est-il 
nécessaire,  au  début  de  cette  étude,  de  faire  un  exposé  d’ensemble  des 
diverses  déformations  que  l’on  peut  observer  et  des  lésions  musculaires 
qu’elles  indiquent. 

1"  La  paralysie  ou  l’atrophie  des  muscles  propres  du  pied  est 
moins  évidente  ici  qu’à  la  main;  aussi  a-t-elle  passé  longtemps  inaperçue. 
L’action  des  interosseux  du  pied  est,  comme  on  le  sait,  identique  à  celle 
des  interosseux  de  la  main,  ils  fléchissent  les  premièras  phalanges  et 
étendent  les  deux  autres  ;  il  n’existe  à  ce  point  de  vue  entre  le  pied  et  la 
main  qu’une  seule  différence,  c’est  que  la  flexion  plantaire  des  premières 
phalanges  des  orteils  est  loin  d’atteindre  le  degré  de  flexion  observée  à  la 
main,  elle  ne  va  généralement  guère  au  delà  d’un  très  léger  degré  de 
flexion  plantaire.  Quoi  qu’il  en  soit,  lorsque  l’action  de  ces  muscles  a 
disparu,  les  orteils  ne  sont  plus  sous  la  dépendance  que  des  fléchisseurs 
et  des  extenseurs  ;  de  sorte  que,  pendant  le  repos,  on  voit  les  premières 
phalanges  de  tous  les  orteils  se  mettre  en  flexion  dorsale,  tandis  que  les 
autres  phalanges  sont  en  flexion  plantaire,  altitude  qui  est  surtout  mar¬ 
quée  au  niveau  du  gros  orteil.  Pendant  les  mouvements  actifs,  celle  atti¬ 
tude  spéciale,  très  caractéristique,  s’exagère  et  il  existe  une  véi'i table 
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griffe  des  orteils  par  atrophie  des  interosseux  (fig.  192  et  505)  ;  elle  est 
un  signe  indiscutable  de  l’atrophie  des  interosseux,  et  de  la  conserva¬ 
tion  des  muscles  longs  des  orteils  —  extenseurs  et  fléchisseurs  communs 
des  orteils  et  propres  du  gros  orteil.  —  Les  deuxièmes  et  troisièmes  pha¬ 
langes  des  orteils  sont  en  flexion  plantaire  exagérée  ;  les  firemières  pha¬ 
langes,  en  flexion  dorsale  dans  leurs  articulations  métatarso-phalan¬ 
giennes.  Le  redressement  dorsal  des  premières  phalanges  est  produit 
par  la  contraction  de  l’extenseur  commun  des  orteils  et  du  pédieux 
dont  les  tendons  se  dessinent  sous  la  peau  ;  la  flexion  des  deuxième 
et  troisième  phalanges,  par  la  contraction  des  long  et  court  fléchisseurs 
des  orteils.  De  plus  les  mouvements  d’adduction  et  d’abduction  des  orteils 
sont  abolis;  ce  dernier  signe  est  assez  difficile  à  constater,  sauf  en  ce  qui 
concerne  le  gros  orteil  dont  les  mouvements  d’abduction  sont  assez  nets 
à  l’état  normal. 

La  disparition  de  ces  petits  muscles  modifie  aussi  la  conformation  du 
pied,  et  c’est  là  souvent  le  premier  symptôme  qui  fait  soupçonner  l’atro¬ 
phie  commençante  :  à  la  face  dorsale  du  pied,  les  espaces  interosseux 
présentent  une  dépression  ;  à  la  face  plantaire,  la  saillie  du  thénar 
s’efface,  et  se  trouve  remplacée  dans  la  majorilé  des  cas  par  un  véritable 
méplat  occupant  le  bord  interne  du  pied  (fig.  192). 

Duchenne  (de  Boulogne)  a  fait  une  description  des  plus  approfondies  des 
différentes  attitudes  du  pied  dans  la  paralysie  des  divers  muscles  de  la 
jambe  ;  je  ne  puis  que  rappeler  ici  les  grandes  lignes  de  celte  étude,  qui 
sont  indispensables  pour  le  diagnostic  des  diverses  affections  nerveuses 
ou  musculaires  qui  amènent  une  déformation  du  pied. 

La  paralysie  peut  porter  d’une  façon  exclusive  sur  les  muscles  qui 
fléchissent  le  pied  sur  la  jambe,  jambier  antérieur  et  extenseur  des 
orteils.  Le  jambier  antérieur  produit  simultanément  trois  mouvements, 
il  élève  la  partie  interne  de  l’avant-pied,  il  fléchit  le  pied  sur  la  jambe,  il 
produit  une  adduction  légère  du  pied;  somme  toute,  lorsqu’il  se  con¬ 
tracte,  il  fait  tourner  le  pied  qui  renverse  en  dehors  sa  face  dorsale. 
L’extenseur  commun  des  orli-eils  fléchit  également  le  pied  sur  la  jambe, 
mais  contrairement  au  jambier  antéi  ieur  il  porte  le  pied  dans  l’abduc¬ 
tion.  Lorsque  la  paralysie  atteint  l’un  ou  l’autre  de  ces  muscles,  les 
signes  se  ressemblent  beaucoup  :  les  malades  ne  peuvent  plus  exécuter 
la  flexion  directe  du  pied  sur  la  jambe;  mais,  lorsque  le  jambier  anté¬ 
rieur  est  seul  frappé,  en  même  temps  que  la  flexion  se  fait,  le  pied  est 
porté  en  abduction  tandis  que  la  flexion  se  fait  en  adduction  lorsque 
l’extenseur  est  seul  atteint.  Lorsque  l’extenseur  commun  des  orteils  est 
seul  paralysé  on  constate,  lorsque  le  malade  marche,  qu’il  relève  à 
chaque  pas  la  face  interne  du  pied  par  action  du  jambier  antérieur 
intact.  Lorsque  les  deux  muscles  sont  [)aralysés,  la  flexion  du  pied  sur  la 
jambe  est  impossible  :  en  même  temps  la  diminution  permanente  de  la 
force  tonique  des  fléchisseurs  du  pied  sur  la  jambe  donne  aux  extenseurs 
—  triceps  sural  —  une  prédominance  d’action  qui  est  suivie  d’équi¬ 
nisme. 
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La  paralysie  des  extenseurs  du  pied  sur  la  jambe  pi  oduit  une  défor¬ 
mation  à  peu  près  inverse  de  celle  que  l’on  vient  de  voir.  A  l’état  normal 
la  contraction  du  triceps  sural  étend  avec  force  l’arrièrc-pied,  ainsi  que 
le  bord  externe  de  l’avant-pied,  pour  employer  la  terminologie  si  claire 
de  Duchenne;  en  même  temps  le  pied  se  met  en  varus;  le  bord  interne 
de  l’avant-pied  participe  aussi  au  mouvement  d’extension,  mais  il  cède 
à  la  moindre  pression. 

C’est  en  réalité  l’action  propre  du  long  péronier  latéral,  qui  abaisse 
fortement  le  bord  interne  de  l’avant-pied  :  la  voûte  plantaire  se  creuse, 
tandis  que  le  pied  tourne  et  se  met  en  valgus.  La  contraction  simultanée 
du  long  péronier  latéral  et  du  triceps  sural  produit  seule  l’extension 
directe  du  pied  sur  la  jalnbe.  11  est  donc  facile  de  voir  à  quelle  déforma¬ 
tion  conduit  la  paralysie  de  ces  muscles.  Lorsque  le  triceps  sural  est 
seul  atrophié,  on  voit,  pendant  que  le  talon  est  abaissé  par  l’action 
tonique  non  modérée  du  jambier  antérieur  et  des  extenseurs  des  orteils, 
Lavant-pied  s’infléchir  directement  sur  l’arrière-pied.  Sous  l’action  du 
long  péronier  latéral  et  du  long  fléchisseur  des  orteils,  on  a  ainsi  le 
talus  pied  creux  direct. 

Par  suite  de  la  paralysie  isolée  du  long  péronier  latéral,  le  triceps 
agissant  seul  pour  étendre  le  pied,  le  bord  interne  de  l’avant-pied  ne 
peut  s’abaisser  avec  force  et  cède  à  la  moindre  résistance  :  le  pied  se 
met  en  adduction  et  prend  l’attitude  du  varus.  D’autre  part  la  courbe 
plantaire,  qui  est  maintenue  à  l’état  normal  par  le  tonus  du  long  péro¬ 
nier,  disparaît  et  il  se  forme  un  pied  plat  varus.  Ce  pied  plat  devient 
valgus  lorsque  le  sujet  marche;  la  partie  externe  du  pied  appuyant  seule 
sur  le  sol,  le  poids  du  corps  fait  glisser  les  facettes  articulaires  du  calca¬ 
néum  sur  celles  de  l’asti-agale,  et  tourne  la  plante  du  pied  en  dehors. 

Enfin  le  triceps  sural  et  le  long  péronier  latéral  peuvent  être  atrophiés 
simultanément;  on  voit  alors,  lorsque  les  autres  muscles  du  pied  sont 
intacts,  le  talon  s’abaisser,  tandis  que  le  bord  interne  de  l’avant-pied  est 
élevé  par  l’action  non  modérée  du  jambier  antérieur;  les  quatre  derniers 
métatarsiens  sont  au  contraire  fléchis  par  le  fléchisseur  des  orteils,  il  se 
forme  un  talus  pied  creux  varus  de  V avant-pied. 

Restent  enfin  les  cas  où  le  long  fléchisseur  des  orteils  est  atteint  isolé¬ 
ment.  On  connaît  son  action  à  l’état  normal  :  il  fléchit  les  deux  dernières 
phalanges  des  orteils,  et  légèrement  la  première  lorsqu’il  se  contracte 
énergiquement;  s’il  est  paralysé  ou  atrophié,  ces  mouvements  de  flexion 
deviennent  impossibles. 

Je  n’ai  envisagé  jusqu’à  présent  que  les  cas  relativement  simples, 
c’est-à-dire  les  déformations  produites  par  la  paralysie  d’un  groupe 
naturel  de  muscles  ayant  tous  sur  le  pied  la  môme  fonction.  Mais  dans 
bon  nombre  d’affections  nerveuses,  la  paralysie  ou  l’atrophie  frappe  pour 
ainsi  dire  au  hasard,  atteignant  des  muscles  nombreux,  à  fonctions 
diverses,  d’où  des  attitudes  du  pied  très  variables  :  Duclicnne  a  décrit 
les  déformations  les  plus  fréquentes. 

Si  tous  les  muscles  qui  lléchissent  l’avant-pied  sur  l’arrière-pied  {long 
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péronier,  fléchisseur  des  orteils)  sont  atrophiés  ou  paralysés,  et  que  en 
même  temps,  le  triceps  sural,  le  jambier  antér-ieur  et  l’extenseur  com¬ 
mun  des  orteils  aitmt  conservé  leur  force  normale,  le  pied  se  fléchit  sur 
la  jambe,  le  talon  s’abaisse  et  la  plante  du  pied  s’aplatit,  on  a  un  talus 
pied  plat  direct.  Si  l’extenseur  commun  des  orteils  est  également 
atteint,  l’action  du  jambier  antérieur  devient  prédominante  et  l’on  a  iin 
talus  pied  plat  varus. 

.  Si  le  triceps  sural  et  le  long  fléchisseur  des  orteils  sont  paralysés,  le 
long  péronier  latéral  restant  seul  actif,  l’avant-pied  se  courbe  dans  sa 
moitié  interne,  puis  se  tord  sur  sa  moitié  externe  :  comme  en  même 
temps  le  talon  s’est  abaissé,  on  a  un  talus  pied  creux,  tordu  en  dehors. 

Telles  sont  les  principales  déformations  qui  sont  à  envisager;  on  voit 
(ju’elles  sont  dues  à  la  prédominance  d'action  de  certains  muscles  res¬ 
pectés  par  la  paralysie,  et  qu’elles  atteignent  souvent  un  degré  fort 
intense  et  déterminent  des  déformations  fort  incommodes.  Ce  qui  prouve 
bien  que  telle  est  leur  origine,  c’est  que  si  tous  les  muscles  moteurs  du 
pied  sont  paralysés,  on  n’observe  pas  ces  déformations  considérables; 
les  sujets  n’ont  alors  qu’un  peu  de  claudication,  et  il  suffit  pour  les  faire 
marcher  d’une  chaussure  à  contrefort  solide  qui  maintienne  le  pied 
fléchi  à  angle  droit  sur  la  jambe  :  ainsi  s’explique  l’aphorisme  d’apparence 
paradoxale  de  Duchennc  :  «  Il  vaut  mieux  avoir  perdu  tous  les  muscles 
moteurs  du  pied  sur  la  jambe  que  d’en  conserver  un  certain  nombre.  » 

2®  Les  muscles  produisent  des  déformations  du  pied  non  seulement 
par  leur-paralysie,  mais  encore  par  leur  contracture;  le  pied  se  trouve 
alors  lixé  d’une  façon  permanente  dans  l’attitude  que  lui  imprime  la 
contraction  du  muscle;  ce  qui  a  été  dit  précédemment  de  l’action  des^ 
divers  muscles  me  dispense  donc  d’insister  sur  ce  sujet.  Je  rappellerai  seu¬ 
lement  que  V équin  varus  est  produit  par  le  triceps  sural,  le  pied  creux 
valgus  par  le  long  péronier  latéral,  Véquin  direct  par  V action  combinée 
de  ces  deux  muscles.  La  contracture  du  jambier  antérieur  amène  le  talus 
varus-,  celle  du  long  extenseur  des  orteils,  le  talus  valgus-,  la  combi¬ 
naison  de  la  contracture  des  deux  muscles  précédents,  le  talus  direct. 
La  contracture  du  jambier  postérieur  produit  le  varus  direct,  celle  du 
court  péronier  latéral,  le  valgus  direct. 

Toutes  les  attitudes  du  pied  que  je  viens  de  décrire  passent  par  deux 
phases  :  pendant  plus  ou  moins  longtemps,  le  pied  n’est  pas  lixé  dans 
l’attitude  qu’il  a  prise;  on  peut  le  mobiliser,  il  reste  souple  :  au  bout 
d’un  temps  plus  ou  moins  long,  l’attitude  devient  irréductible.  11  s’est 
produit  des  rétractions  et  des  adhérences  libro-tendineuses  et  aponévro- 
tiques,  les  surfaces  articulaires  se  sont  modifiées,  et  le  pied  ne  peut  plus 
revenir,  sans  intervention  chirurgicale,  à  sa  position  normale,  et  encore 
les  interventions  ne  donnent-elles  pas  toujours  des  résultats  favorables. 
Cette  notion  est  très  impoi  tante  pour  apprécier  la  gravité  d’une  déforma¬ 
tion,  et  elle  rend  souvent  plus  ou  moins  sévère  le  pronostic  de  telle  ou 
telle  affection  nerveuse. 
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Valeur  sémiologique.  —  Il  ne  suffit  pas  d’avoir  reconnu  quels 
sont  les  muscles  atteints  par  la  paralysie,  l'alrophie  ou  la  contracture;  le 
diagnostic  doit  aller  plus  loin,  et  déterminer  la  nature  de  l’affection  pri¬ 
mitive  —  nerveuse  ou  uiyopathique  —  qui  a  produit  la  lésion  des 
muscles.  C’est  là  une  question  souvent  délicate  à  résoudre  ;  c’est  l’en¬ 
semble  des  signes  présentés  par  le  malade,  bien  plus  que  la  lésion  mus¬ 
culaire  qui  permet  le  diagnostic,  car  les  déformations  du  pied  d’origine 
musculaire  peuvent  résulter  des  affections  nerveuses  les  plus  variées.  Il 
peut  s’agir  en  effet  d’une  myopathie,  d’une  névrite,  d’une  lésion  médul¬ 
laire  ou  cérébrale,  d’une  manifestation  hystérique.  En  d’autres  termes. 


Fig.  303.  —  Grifte  des  orteils  par  atrophie  des  interosseux  chez  un  myopathique  de  vingt-six  ans. 

(Bicêtre,  1892.) 

au  pied  comme  à  la  main,  les  modifications  de  l’attitude  normale  n’ont 
que  la  valeur  de  syndromes,  et  aucune  d’entre  elles  n’est  caractéristique 
de  telle  ou  telle  lésion  ou  affection. 

a)  Myopathies.  — Les  déformations  du  pied  qui  résultent  d’une  myopa¬ 
thie  atrophique  primitive  n’offrent  rien  de  bien  spécial  ;  suivant  que 
l’atrophie  porte  sur  tel  ou  tel  groupe  de  muscles,  on  voit  se  développer 
l’une  ou  l’autre  des  attitudes  caractéristi(|ues  qui  ont  été  décrites  plus 
haut.  En  général  tous  les  muscles  du  pied  ou  de  la  jambe  sont  atteints 
eu  même  temps,  de  sorte  que  la  déformation  est  moins  grande  et  moins 
gênante  pour  le  malade. 

L’atrophie  prédominant  toutefois  dans  les  muscles  de  la  région  antéro- 
externe  de  la  jambe,  il  en  résulte  un  équinisme  direct,  rai*cment  très 
prononcé,  saiil'  dans  certains  cas  dans  lesquels,  l’atrophie  étant  très 
accusée  et  aiicicuue  (lig.  112),  il  s’est  produit  en  outre  des  rétractions 


668 


SÉMIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 


fibro-rausculaires.  Les  muscles  de  la  plante  du  pied  el  les  inlerosseux 
échappent  le  plus  souvent  à  l’atrophie  chez  les  myopathiques  ;  dans  les 
cas  assez  rares  où  ils  sont  atteints,  on  peut  observer  une  griffe  des  orteils, 
caractérisée  par  la  flexion  dorsale  de  la  première  phalange  avec  flexion 

plantaire  des  phalangines 


Fig.  506. 


et  des  phalangettes.  Il  ne 
m’a  été  donné  que  trois 
fois  de  constater  l’existence 
de  la  griffe  des  orteils 
d’origine  myopathique 
(fig.  305).  Dans  un  cas  que 
j’ai  récemment  observé  de 
myopathie  à  type  scapulo- 
huméral,  avec  atrophie  des 
membres  inférieurs  prédo¬ 
minant  aux  extrémités  et 
non  à  la  racine  comme 
c’est  la  règle,  il  existait 
un  pied  creux  avec  griffe 
des  orteils  tout  à  fait  sem¬ 
blable  à  celui  que  l’on 
observe  dans  le  névrite 
interstitielle  hypertrophi¬ 
que  (fig.  184)  ou  dans  le 
type  Charcot-Marie. 

b)  Affections  médullai¬ 
res.  Poliomyélites.  — 
Dans  la  poliomyélite  aiguë 
de  V enfance,  l’équin  direct 
(fig.  152)  et  surtout  l’é¬ 
quin  varus  sont  les  défor¬ 
mations  du  pied  que  l’on 
observe  le  plus  commu¬ 
nément.  Elles  sont  la  con¬ 
séquence  d’une  prédomi¬ 
nance  marquée  de  l’atro¬ 
phie  dans  les  muscles 
innervés  par  le  sciatique 
-  poplité  externe  (fig.  506, 
307,  308).  Les  malades 
marebent  alors  soit  sur 
leur  talon  antérieur,  soit  sur  le  bord  externe  de  leur  pied.  Avec 
le  temps,  et  si  l’orthopédie  n’intervient  pas,  les  attitudes  précédentes  se 
modifient  en  s’aggravant,  du  fait  des  rétractions  fibro-musculaires, 
aponévrotiques  et  tendineuses,  qui  dans  les  cas  anciens  sont  toujours 
plus  ou  moins  accusées.  Dans  la  poliomyélite  aiguë  on  peut  aussi  obser- 


Fig.  507. 

Fig.  506  et  507.  —  Équin  varus  excessif  du  pied  par  pol 
lite  aiguë  de  l’enfance,  chez  un  homme  âgé  de  so 
quatre  ans.  —  Début  de  l’affection  à  l’âge  de  tro 
Diagnostic  confirmé  par  l’autopsie.  (Bicêtre,  1890.) 
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ver  un  pied  creux  avec  griffe  des  orteils  par  atrophie  des  interosseux. 
Beaucoup  plus  rarement  que  l’cquinisme,  on  peut  enfin  observer  dans 


la  paralysie  infantile  un 
talus  direct  ou  un  talus 
pied  creux,  dans  les  cas 
où,  les  muscles  de  la 
région  antéro-externe  de 
la  jambeétant  respectés, 
l’atrophie  ne  porte  que 
sur  le  triceps  sural.  Ici 
le  malade  n’appuie  sur 
le  sol  que  par  son  talon 
postérieur,  le  pied  étant 
en  flexion  dorsale  plus 
ou  moins  marquée  sur 


la  jambe.  Bans  la  po¬ 
liomyélite  aiguë  de 
Vadulte.  on  peut  obser- 


Fig.  30^.  —  Équinisme  excessif  du  pied  dans  un  cas  de  poliomyélite 
aiguë  de  l’enfance  chez  un  homme  de'  quarante-deux  ans.  Début 
de  l’affection  à  l’âge  de  trois  ans.  Diagnostic  confirmé  par  l’au¬ 
topsie.  (Bicêtre,  1890.) 


ver  de  l’équinisme  di¬ 


rect  ou  varus  du  pied. 

Dans  la  poliomyélite 
chronique,  les  membres 
inférieurs  sont  atteints 
tardivement  et  on  cons¬ 
tate  assez  rarement  dans 
cette  affection  des  défoi’- 
mations  marquées  des 
pieds.  Lorsqu’elles  exis¬ 
tent  elles  consistent  en 
un  équinisme  direct, 
peu  accusé  en  général. 
Dans  la  sclérose  latérale 
amyotrophique,  par 
contre,  ces  déforma¬ 
tions  s’observent  plus 
fréquemment  et  peu  vent 
être  très  intenses.  Lors¬ 


que  dans  cette  affec¬ 
tion  l’atrophie  muscu¬ 
laire  des  membres  infé¬ 
rieurs  est  encore  peu 
avancée,  on  observe,  du 
fait  de  l’état  spasmo¬ 
dique,  un  équinisme  des 


Fig.  509.  —  Attitude  des  orteils  dans  un  cas  de  sclérose  latérale 
amyotrophique  avec  paraplégie  spasmodique,  chez  une  femme  de 
cinquante-deux  ans.  Ici,  comme  dans  beaucoup  de  cas  de  para¬ 
plégie  spasmodique,  les  orteils,  principalement  le  gros  orteil, 
sont  en  état  permanent  de  flexion  dorsale.  Exagération  des 
réflexes  patellaires  et  achilléens,  clonus  du  pied,  signe  des 
orteils  bilatéraux.  Les  membres  inférieurs  sont  encore  indemnes 
d’atrophie,  cette  dernière  étant  déjà  très  accusée  dans  les  mem¬ 
bres  supérieurs.  (Salpétrière,  1911.) 


pieds  avec  flexion  dorsale  des  orteils  (fig.  .ôOD).  Dans  la  syringomyélie 


enfin,  où  les  membres  inférieurs  restent  le  plus  souvent  intacts  pen- 
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Fig.  310.  —  Déformation  du  pied  dans  un  cas  de  maladie  de  Friedreicli  remontant  à  l’âge  de  treize  ans 
chez  un  homme  âgé  de  trente-quatre  ans.  Même  déformation  du  pied  gauche.  (Bicêtre,  1893.)  — 
L’observation  de  ce  malade  a  été  publiée  par  Ribil  dans  sa  thèse  inaugurale  (Contribution  à  l’étude 
de  la  maladie  de  Friedreich,  Paris,  1894). 


dant  toute  la  durée  de  l’affection,  la  déformalioii  des  pieds  est  tout 

à  lait  exceplionnellc. 

Dans  la  maladie  de 
Friedreich  il  existe 
conslamiiient,  et  cela 
déjà  à  une  phase  peu 
avancée  del’affeclion, 
une  déibrination  des 
|)ieds  caractérisée  par 
un  équinisme  plus  ou 
moins  accusé  accom¬ 
pagné  d’un  certain 
degré  de  xarus,  une 
flexion  dorsale  de  la 
première  phalange 
(les  orteils  marquée 
surloul  dans  celle  du 
pouce,  les  autres  pha¬ 
langes  étant  en  flexion 
palmaire,  et  enfin  par 
un  pied  creux,  varus 
pied  creux  (fig.  310). 
Bien  que  des  dissec¬ 
tions  minutieuses  ne 
nous  aient  pas  encore 
renseigné  exactement  sur  l’état  des  muscles  de  la  jamhe  et  du  pied 


Fig.  311.  —  Équinisme  excessif  des  pieds  avec  flexion  des  orteils. 
Attitudes  permanentes  et  irréductibles  par  rétractions  libro-mu.s- 
culaires  consécutives  à  une  contracture  hystérique  des  membres 
inférieurs,  ayant  duré  dix  ans,  chez  une  femme  de  quarante-huit 
ans,  guérie  depuis  deux  ans  de  sa  contracture.  Même  malade  que 
celle  représentée  dans  la  tigure  228.  (Salpêtrière,  1912.) 
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dans  la  maladie  de  Friedreich,  il  est  cependant  certain  que  cette  défor¬ 
mation  rentre  dans  la  catégorie  des  pieds  bols  de  cause  paralytique  et 
atrophique.  Dans  celte  affection,  en  effet,  il  existe  toujours  un  certain 
degré  d’amaigrissement  du  groupe  antéro-externe  des  jambes  et  parfois  • 
line  diminution  de  volume  des  muscles  de  la  plante  des  pieds. 

Dans  les  myélites  transverses,  les  compressions  àe  la  moelle,  etc.,  la 
paraplégie,  une  fois  que  la  contractuie  est  établie,  s’accompagne  d’un 
degré  plus  ou  moins  marqué  d’équinisme  des  pieds  (tig  177).  11  en  est 
de  même  dans  V hémiparaplégie  dissociée  (voy.  p.  27o). 

Enfin,  chez  les  hystériques  atteints  de  paraplégie  avec  contracture, 
l’équinisme  peut  être  parfois  excessif  (fig.  228  et  311). 

c)  Névrites.  —  Qu’il  s’agisse  d’une  névrite  de  cause  traumatique, 
infectieuse  ou  toxique,  d’une  névrite  familiale  (atrophie  type  Charcot- 
Marie)  (névrite  interstitielle  hypertrophique  de  Dejerine  et  Sottas),  d’une 
névrite  évoluant  au  cours  d’une  affection  médullaire  (atrophie  muscu¬ 
laire  des  ataxiques),  eti  un  mot  toutes  les  fois  que  le  domaine  du 
sciatique  poplité  externe  est  atteint,  on  observe  une  déformation  du  pied 
qui  est  constante  et  toujours  la  môme,  lorsque  toutes  les  branches  du 
sciatique  poplité  externe  participent  d’une  manière  égale  à  la  lésion. 
C’est  ainsi  que  dans  les  névrites  généralisées  à  marche  rapide,  de  cause 
infectieuse  ou  toxique,  les  membres  inférieurs  se  prenant  les  premiers, 
il  se  produit  de  bonne  heure  un  équinisme  direct,  accompagné  d’une 
flexion  plantaire  des  orteils.  Ces  attitudes  vicieuses,  d’abord  mobiles, 
sont  bientôt  fixées  et  augmentées  par  les  rétractions  fibro-musculaires  et 
tendineuses  et  pour  les  orteils  par  la  rétraction  de  l’aponévrose  plan¬ 
taire.  C’est  dans  ces  cas  que  l’on  peut  observer  une  flexion  plantaire  des 
orteils  parfois  excessive  (tig.  512).  Dans  les  névrites  à  marche  subaiguë 
ou  chronique,  les  ctioses  se  passent  de  même  ainsi  qu’on  le  verra  plus 
loin;  seule  l’évolution  est  différente. 

D’autres  fois,  toutes  les  branches  du  sciatique  poplité  externe  ne  sont 
pas  atteintes  par  la  lésion  et  on  a  affaire  alors  à  une  paralysie  dissociée, 
bilatérale  le  plus  souvent,  comme  dans  le  cas  précédent.  Le  type  le  plus 
fréquent  de  la  névrite  dissociée  du  sciatique  poplité  externe  est  celui 
dans  lequel  le  jambier  antérieur  seul  échappe  à  la  paralysie  et  à  l’atro¬ 
phie.  Ici  le  pied  est  en  équinisme  avec  élévation  de  son  bord  interne, 
équin  varus  pied  creux.  Lorsque  le  malade  peut  marcher,  on  voit  à 
chaque  pas  le  bord  interne  du  pied  se  relever  par  l’action  du  jambier 
antérieur  conservé. 

Celle  conservation  du  jambier  antérieur  a  été  observée  : 

1"  Dans  la  paralysie  saturnine  des  membres  inférieurs  —  type  péro¬ 
nier  —  ici  le  jambier  intéi'ieur  est  conserve  au  môme  titre  que  le  long 
supinateur  dans  le  type  antibrachial  de  cette  paralysie; 

2“  Dans  certaines  névrites  de  cause  infectieuse  ou  toxique,  .le  l’ai 
constatée  pour  ma  part  dans  plusieurs  cas  de  névrite  alcoolique(tig.  175) 
et  dans  d’autres  à  étiologie  indéterminée.  On  l’a  signalée  également 
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dans  quelques  rares  cas  de  névrite  traumatique,  de  compressions  inlra- 
pelviennes  soit  du  nerf  sciatique,  soit  du  plexus  lombo-sacré.  Dans  les 
paralysies  radiculaires  de  ce  plexus  et  en  parliculier  dans  les  sciatiques 
dissociées  elle  s’observe  assez  fréquemment.  11  s’agit  alors  le  plus  sou¬ 
vent  d’une  radiculite  (voy.  p.  651  et  tig.  424,  425,  426)  ; 

7)°  Beaucoup  plus  rarement  dans  \v.  poliomyélite  aiguë  de  l’enfance  ou 
de  l’adulte  ; 

4“  Dans  Vatrophie  musculaire  des  ataxiques  où  elle  est  également 
très  rare  (Il g.  195). 

On  peut  du  reste  rencontrer  dans  ces  différents  cas,  plus  rarement 


Fig-.  3I2.  —  Déformation  du  pied  dans  un  cas  de  névrite  puerpérale  datant  de  six  mois,  chez  une 
femme  de  vingt-sept  ans.  La  même  déformation  existait  dans  l’autre  pied  (voy.  ûg.  73  et  174).  Ici, 
bien  que  l’atrophie  des  muscles  de  la  région  antéro-externe  des  jambes  fût  très  accusée,  la  flexion 
plantaire  excessive  des  orteils  était  la  conséquence  des  rétractions  fibro-musculaires  de  la  plante  du 
pied.  Terminaison  par  guérison  dix-huit  mois  après  le  début  des  accidents.  (Bicêtre,  1K91.) 


toutefois,  d’autres  dissociations  paralytiques  et  atrophiques.  Ainsi  que 
l’a  montré  Duchenne  (de  Boulogne)  on  peut  encore  observer  —  il  s’agit 
alors  de  poliomyélite  aiguë  ou  de  radiculite,  —  avec  ou  sans  paralysie 
du  quadriceps,  une  paralysie  isolée  du  jambier  antérieur.  Ces  deux 
muscles  ont  en  effet  une  origine  médullaire  très  voisine  l’une  de  l’autre 
—  4*"  segment  lombaire. 

Dans  Xdinévrite  interstitielle  hypertrophique  les  pieds  sont  atteints  d’une 
déformation  qui  se  rapproche  beaucoup  de  celle  que  l’on  observe  dans  la 
maladie  de  Friedreich.  Le  pied  présente  un  certain  degré  d’équinisme 
avec  exagération  marquée  du  creux  plantaire  —  équin  pied  creux  —  et 
la  première  phalange  des  orteils,  en  particulier  celle  du  gros  orteil,  est 
en  flexion  dorsale  très  accusée,  la  deuxième  et  la  troisième  en  flexion 
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plantaire  légère,  la  flexion  étant  plus  prononcée  pour  la  phalange 
unguéale  que  pour  les  autres.  Les  tendons  des  extenseurs  des  orteils, 
celui  du  gros  orteil  principalement,  sont  tendus  et  se  dessinent  sous  la 
peau.  La  convexité  de  la  voûte  interne  est  très  exagérée,  c’est  le  véritable 
pied  creux;  le  pied  est  tassé,  sensiblement  réduit  dans  son  diamètre 
antéro-postérieur,  comme  si  on  l’avait  comprimé  d’avant  en  arrière 
(fig.  184). 

Dans  Vatrophie  musculaire  type  Charcot-Marie,  les  pieds  sont  tantôt 
en  équin  direct,  tantôt  et  plus  rarement  en  équin  varus  (fig.  480).  La 
déformation  des  pieds  ici  est  un  peu  différente  de  celle  que  l’on  observe 
dans  la  névrite  interstitielle  hypertrophique,  le  creux  du  pied  est 
moins  accentué  et  la  flexion  dorsale  de  la  première  phalange  des  orteils 
moins  prononcée. 

Le  tabes  offre  un  exemple  très  net  des  positions  vicieuses  que  peut 
prendre  le  pied  par  suite  des  lésions  des  nerfs  musculaires.  Dans  la 
grande  majorité  des  cas,  la  névrite  atteint  d’abord  les  nerfs  des  petits 
muscles  du  pied,  puis  à  mesure  que  la  lésion  fait  des  progrès  elle  frappe 
aussi  les  nerfs  des  muscles  de  la  jambe.  L’atrophie  des  petits  muscles 
du  pied  amène  les  déformations  que  j’ai  citées  plus  haut  :  les  muscles 
du  tarse  sont  atrophiés,  d’où  un  méplat  caractéristique,  et  à  la  face  dor¬ 
sale  l’atrophie  des  interosseux  se  traduit  par  une  gouttière  à  leur 
niveau.  Les  orteils  forment  une  griffe,  la  première  phalange  se  met  en 
flexion  dorsale  sur  le  métatarse,  les  deux  dernières  phalanges  se  plient 
sur  la  face  plantaire  du  pied  (fig.  192). 

Plus  tard  on  voit  l’atrophie  s’étendre  aux  muscles  de  la  jambe;  elle 
frappe  surtout  les  extenseurs  et  les  péroniers,  épargnant  pendant  quelque 
temps  le  jambier  antérieur;  par  suite  le  pied  se  met  en  équinisme  et  en 
varus;  cet  équinisme  peut  être  tel  que  l’axe  du  pied  semble  continuer 
l’axe  delà  jambe  (fig.  189  et  490).  La  flexion  dorsale  directe  du  pied  est 
impossible;  parfois  le  jambier  antérieur,  seul  intact  pendant  un  certain 
temps,  peut  produire  une  flexion  plus  ou  moins  marquée,  accompagnée 
d’adduction  et  de  rotation  interne  du  pied  (fig.  495). 

Pendant  longtemps  les  mouvements  passifs  sont  encore  possibles, 
les  articulations  sont  mobiles,  les  attitudes  flasques  :  mais,  après  un 
temps  plus  ou  moins  long,  survient  un  nouvel  élément,  les  rétrac¬ 
tions  musculaires  et  aponé erotiques  se  produisent;  les  mouvements 
actifs  se  limitent  de  plus  en  plus-,  les  mouvements  passifs  disparais¬ 
sent,  les  attitudes  vicieuses  deviennent  fixes  et  rigides  :  elles  persistent 
jusqu’à  la  mort  du  malade  et  se  retrouvent  telles  sur  la  table  d’am¬ 
phithéâtre. 

Les  orteils  fixés  par  des  rétractions  peuvent  présenter  deux  variétés 
d’attitude;  dans  la  grande  majorité  des  cas,  pour  ne  pas  dire  toujours,  le 
gros  orteil  est  en  flexion  plantaire  exagérée,  non  seulement  dans  son  arti¬ 
culation  métatarso-phalangienne,  dont  la  flexion  peut  être  extrême  et 
déterminer  à  la  face  dorsale  du  pied  une  saillie  angulaire,  mais  aussi  dans 
son  articulation  interphalangienne  :  il  ne  peut  être  redressé  et  pendant 

Dejerine.  —  Sémiologie.  '*3 
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les  tentatives  du  redressement  on  sent,  à  la  partie  interne  de  la  plante  du 
pied,  la  corde  résistante  de  l’aponévrose  plantaire  rétractée.  En  général 
les  quatre  derniers  orteils  sont  étendus  ou  légèrement  fléchis  sur  la  plante 
dans  leurs  articulations  métatarso-phalangiennes,  et  toujours  fléchis  dans 

leurs  articulations  phalan- 


Fig.-31o. 


giennes  (fig.  189,  190, 

193  et  194). 

Dans  quelques  cas  on 
observe  une  seconde  variété 
d’attitude,  la  flexion  du 
gros  orteil  est  ici  aussi 
constante,  aussi  prononcée 
que  dans  la  première  va¬ 
riété,  mais  les  premières 
phalanges  des  quatreautres 
orteils,  au  lieu  d’être  éten¬ 
dues  dans  leurs  articu¬ 
lations  métatarso-phalan¬ 
giennes  ou  fléchies  sur  la 
plante,  sont  au  contraire 
en  flexion  dorsale  souvent 
très  accentuée  sur  le  méta¬ 
tarse,  les  2®  et  3®  phalanges 
étant  comme  dans  la  pre¬ 
mière  variété  en  flexion 
plantaire  ;  somme  toute, 
ces  deux  variétés  ne  diffè¬ 
rent  entre  elles  que  par 
l’extension  forcée  ou  la 
flexion  dorsale  des  pre¬ 
mières  phalanges  des 
quatre  derniers  orteils 
(fig.  192). 

La  fixité  de  la  première 
attitude  est  due,  ainsi  que 
les  autopsies  me  l’ont  dé¬ 
montré,  à  la  rétraction  de 
l’aponévrose  plantaire  :  la 
flexion  si  exagérée  du  gros 
orteil  est  due  en  plus  à  la 
rétraction  des  tendons  des  muscles  de  l’éminence  thénar  (c’est-à-dire  de 
l’adducteur  et  du  court  fléchisseur)  et  surtout  des  muscles  abducteurs, 
obliques,  et  transverses  du  gros  orteil.  Quant  à  la  flexion  dorsale  des 
premières  phalanges  des  quatre  derniers  orteils,  que  j’ai  notée  dans  la 
seconde  altitude,  elle  paraît  tenir  à  la  rétraction  du  muscle  pédieux. 
Comme  toutes  les  attitudes  vicieuses  du  pied,  l’équinisme  devient  irré- 


Fig.  3U. 


Fig.  313  et  314.  —  Déformation  des  pieds  dans  un  cas  d’écrase¬ 
ment  de  la  queue  de  cheval  et  du  cône  terminal  (malade 
de  la  figure  49). 
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ductible  lorsqu’il  a  duré  un  certain  temps.  Cela  tient  à  la  rétraction  du 
triceps  sural,  et  souvent  en  partie  à  celle  des  péroniers  latéraux  ainsi  que 
des  liens  fibreux  périarticulaires. 

Dans  les  compressions  de  la  qveue  de  cheval,  le  pied  est  en  équinisme 
plus  ou  moins  prononcé  selon  le  degré  de  paralysie  des  muscles;  cette 
déformation  est  d’abord  flasque,  puis  survient  la  période  de  rétractions 
fibro-musculaires  et  aponévrotiques,  fixant  le  pied  et  les  orteils  dans  une 
attitude  vicieuse  (fig.  513  et  314). 

d)  Affections  cérébrales.  —  Les  paralysies  d'origine  cérébrale  reten¬ 
tissent  naturellement  sur  les  muscles  de  la  jambe  et  par  là  sur  l’attitude 
du  pied  :  dans  V hémiplégie  de  l’adulte,  la  paralysie  est  moins  marquée 


Fig.  315.  —  Déformation  du  pied  dans  un  cas  de  contracture  hystérique  du  membre  inférieur 
chez  un  homme  de  vingt-sept  ans.  (Bicêtre,  1891.) 

au  membre  inférieur  qu’au  membre  supérieur;  lorsque  la  contracture 
s’installe,  c’est  presque  toujours  le  type  d’extension  que  l’on  observe , 
tous  les  segments  du  membre  sont  dans  l’extension  forcée,  avec  équi¬ 
nisme  du  pied;  seuls  les  orteils  sont  parfois,  très  rarement  du  reste, 
en  flexion  plantaire  (fig.  32)  et  alors  ce  sont  les  rétractions  aponévro¬ 
tiques  de  la  plante  du  pied  qui  en  sont  la  cause.  V hémiplégie  cérébrale 
infantile  amène  en  général  une  déformation  un  peu  différente  ;  le 
pied  est  en  équinisme  prononcé  et  légèrement  dévié  en  dedans  (pied 
botvarus  équin,  fig,  66,  67,  72  et  73).  Quelquefois,  mais  c’est  plus  rare, 
il  se  produit  un  valgus  talus  (fig,  71).  (Voy.  Hémiplégie  de  Vadulte  et  de 
l'enfance.) 

Dans  le  syndrome  de  Utile,  par  suite  de  la  contracture,  les  pieds  sont 
immobilisés  en  équinisme  (fig.  84  à  86  et  fig.  89),  Gel  équinisme  peut 
être  tel  que  le  malade  marche  alors  sur  la  face  plantaii-e  de  ses  orteils 
—  démarche  digiligrade  (fig.  82). 
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Enfin  à  côté  des  déformations  du  pied  d’origine  cérébrale,  je  mention¬ 
nerai  le  pied  bot  hystérique,  dû  à  la  contracture  de  certains  muscles  et 
qui  réalise  souvent  le  type  du  pied  bol  varus  équin  (tig.  515). 

Dans  la  paralysie  agitante,  on  ne  constate  pas  d'ordinaire  de  défor¬ 
mation  du  pied,  sauf  un  peu  d’équinisme,  surtout  chez  les  sujets  confinés 
au  lit  depuis  longtemps.  Parfois  cependant,  dans  les  cas  où  la  rigidité 
musculaire  est  excessive,  on  peut  observer  une  déformation  du  pied, 
caractérisée  par  un  équinisme  marqué,  une  exagération  du  creux  plan¬ 
taire,  une  flexion  dorsale  excessive  de  la  première  phalange  des  orteils, 
avec  flexion  plantaire  de  la  deuxième  et  de  la  troisième,  celte  dernière 
étant  plus  fléchie  que  la  deuxième  (tig.  51(i).  Ce  pied  creux  équin  avec 


Fig.  516.  —  Équin  pied  creux  avec  flexion  dorsale  excessive  de  la  première  phalange  des  orteils  et 
flexion  plantaire  des  phalangines  et  des  phalangettes,  chez  une  femiiie  de  soixante  et  un  ans  atteinte 
de  maladie  de  Parkinson  et  présentant  une  contracture  excessive  des  quatre  membres  et  du  tronc 
empêchant  toute  espèce  de  mouvement.  Cette  déformation  du  pied  existe  des  deux  côtés.  La  défor¬ 
mation  de  la  main  représentée  dans  la  ligure  500  appartient  à  la  même  malade. 


flexion  dorsale  de  la  première  phalange  des  orteils  relève  uniquement 
de  la  rigidité  musculaire;  c’est  un  pied  bot  par  contracture  et  dans  la 
pathogénie  duquel  il  ri’y  a  à  faire  intervenir  aucun  élément  d’atrophie 
ou  de  paralysie.  Cette  déformation  du  pied  dans  la  maladie  de  Parkinson 
qui,  à  ma  connaissance,  n’a  pas  été  signalée,  est  du  reste  fort  rare  et  je 
n’en  ai  observé  jusqu’ici  que  deux  exemples. 


II.  —  Les  troubles  trophiques  du  pied. 


Il  me  reste  à  considérer  maintenant  le.s  troubles  trophiques  du  pied 
que  l’on  peut  observer  dans  les  diverses  affections  nerveuses,  et  k  indi¬ 
quer  leur  valeur  sémiologique.  Comme  dans  le  précédent  chapitre  j’ai 
déjà  décrit  l’atrophie  musculaire,  je  passerai  en  revue  seulement  les 
lésions  trophiques  portant  sur  le  squelette  du  pied  ou  sur  ses  téguments. 
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Parmi  les  maladies  qui  déterminent  souvent  ce  genre  de  lésions,  il  faut 
citer  en  première  ligne  le  tabes.  J’ai  déjà  fait  remarquer  précédemment, 
que  fréquemment  le  tabes  s’accompagne  de  névrites  qui  amènent  l’atro¬ 
phie  des  petits  muscles  du  pied  et  je  n’ai  pas  à  y  revenir  ;  mais  très  sou¬ 
vent  la  maladie  provoque  aussi  des  troubles  trophiques  des  os  et  des 
téguments  :  l’atrophie  du  squelette  du  pied  présente  tous  les  caractères 
des  lésions  osseuses  d’origine  tabétique  :  la  plupart  des  os  sont  profon¬ 
dément  touchés,  le  calcanéum,  l’astragale  sont  poreux  et  fragiles,  les  os 
du  tarse  sont  déformés,  parfois  soudés  entre  eux  par  des  néoformations 
osseuses,  parfois  désagrégés,  isolés,  et  à  la  dissection  on  ne  trouve  plus 
qu’une  bouillie  osseuse.  Ces  lésions  se  traduisent  par  la  série  des  symp¬ 
tômes  habituels  aux  ostéo-arthropathies  tabétiques;  on  y  remarque 
le  même  début  brusque,  le  même  gonflement  considérable,  la  même 
indolence  complète  :  le  pied  se  déforme,  se  dévie  plus  ou  moins,  se  rac¬ 
courcit,  la  voûte  plantaire  s’affaisse,  la  mobilité  des  différents  segments 
diminue.  (Voy.  Troubles  trophiques  osseux.) 

Les  troubles  trophiques  s’étendent  en  général  aux  tissus  fibreux,  aux 
capsules  articulaires  qui  sont  lâches,  distendues,  souvent  perforées;  aux 
ligaments  très  altérés  dans  leur  structure  et  qui  parfois  disparaissent 
complètement,  aux  tendons,  qui  peuvent  se  rompre,  et  enfin  à  la  peau. 
(Voy.  Troubles  trophiques  cutanés.) 

Je  n’insisterai  pas  sur  les  atrophies  osseuses  qui  peuvent  résulter  d’une 
paralysie  infantile',  associées  en  général  à  de  l’atrophie  musculaire, 
elles  ne  sont  pas  toujours  proportionnelles  à  cette  dernière.  L’atrophie 
frappe  plus  ou  moins  profondément  les  divers  os  du  pied,  amenant  des 
déformations  très  variables.  Des  lésions  osseuses  tout  à  fait  analogues 
peuvent  s’observer  dans  V hémiplégie  cérébrale  infantile.  (Voy.  Troubles 
trophiques  osseux.) 

Enfin  dans  Y  acromégalie,  les  pieds  présentent  des  altérations  en  tous 
points  semblables  à  celles  qui  ont  été  décrites  à  propos  de  la  sémiologie 
de  la  main  ;  ils  sont  énormes,  et  bien  qu’ils  aient  conservé  leur  longueur 
habituelle,  ils  sont  considérablement  accrus  en  largeur  et  en  épaisseur  et 
deviennent  de  véritables  «  pattes  » . 

C.  —  SÉMIOLOGIE  DU  FACIES 

Un  grand  nombre  d’afl’ections  nerveuses  viennent  s’inscrire  sur  la 
face,  et  la  facilité  avec  laquelle  on  remarque  le  moindre  défaut  dans  la 
symétrie  de  la  figure,  le  moindre  trouble  dans  les  mouvements  d’expres¬ 
sion,  donne  au  faciès  une  valeur  sémiologique  considérable.  Les  yeux  à 
eux  seuls  peuvent  Iburnir  une  quantité  d’indications  précieuses  par  tous 
les  troubles  qui  atteignent  leur  musculature  externe  ou  irifiirne;  troubles 
qui  seront  plus  loin  étudiés  en  détail.  (Voy.  Sémiologie  de  l'appareil  de  la 
vision.) 

L’état  des  yeux  constitue  le  symptôme  le  plus  frappant  dans  la  physio¬ 
nomie  des  malades  atteints  de  goitre  exoplilalntique  :  leur  saillie  est 
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caractéristique;  c’est  elle  qui  donne  au  malade  cette  expression  à  la  fois 
colère  et  tragique  (fig.  317).  Dans  certains  cas,  exceptionnels  du  reste, 
l’exoptitalmie  peut  être  unilatérale  (fig.  318). 

Les  modifications  de  la  physionomie  peuvent  résulter  d’un  défaut  de 
symétrie  entre  les  deux  côtés  de  la  face;  il  s’agit  en  général  danis  ces  cas, 
àe  paralysie  ou  de  contracture  limitée  à  un  côté  de  la  figure.  Lorsque  la 
paralysie  frappe  à  la  fois  le  domaine  du  facial  inférieur  et  du  facial  supé¬ 


rieur,  elle  est  facile  à  reconnaître  :  la  commissure  des  lèvres  est  déviée 

du  côté  sain  ;  du  côté 
malade,  le  sillon  naso- 
labial  est  effacé, 
comme  tous  les  autres 
plis,  d’où  une  asy¬ 
métrie  qui  s’accuse 
encore  davantage  pen¬ 
dant  les  mouvements. 
L’orbiculaire  des  pau¬ 
pières  étant  paralysé, 
le  malade  ne  peut  pas 
fermer  l’œil  de  ce  côté, 
et  au  front  même  on 
constate  une  diminu¬ 
tion  ou  un  effacement 
des  plis  du  côté  atteint 
(fig.  <243  et 244).  Cette 
paralysie  ainsi  éten¬ 
due  à  tout  le  domaine 
facial  résulte  d’une 
lésion  du  nerf  lui- 
même.  Lorsque  la  pa¬ 
ralysie  faciale  est 
d’origine  cérébrale, 
bien  que  pendant  les 
premiers  jours  elle 
puisse  atteindre  le  territoire  du  facial  supérieur  (fig.  23),  elle  ne  tarde  pas  à 
se  localiser  au  facial  inférieur  (fig.  149  et  250) .  Lorsque  la  paralysie  atteint 
à  la  fois  les  deux  nerfs  faciaux  {diplégie  faciale)  (fig.  245  et  319),  l’asy¬ 
métrie  disparait,  le  visage  perd  toute  expression,  il  n’y  a  plus  de  cli¬ 
gnement  des  paupières,  les  fentes  palpébrales  sont  élargies,  l’occlu¬ 
sion  des  yeux  est  impossible,  et,  par  suite  de  la  paralysie  des  bucci- 
nateurs,  la  mastication  devient  difficile.  Du  reste  la  di[)légie  faciale 
s’observe  rarement  et  résuie  en  général  d’une  double  lésion  des  rochers 
(carie  ou  fracture),  très  rarement  d’une  polynévrite.  (Voy.  fNiralysie 
faciale.) 

L’asymétrie  peut  aussi  résulter  de  la  contracture  des  muscles  de  la 
face  :  cette  contraclure  succède  assez  souvent  à  la  paralysie  faciale  péri- 


Fig.  317.  —  Faciès  dans  le  goitre  exoplitairniquo.  Signes  de  Graefe  et 
de  StelUvag.  —  Femme  de  vingt-trois  ans.  Début  de  l’atl'ection 
à  l’âge  de  vingt  ans.  (Salpêtrière,  1899.) 
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phérique;  partielle  au  début,  elle  se  généralise  peu  à  peu  et  atteint  suc¬ 
cessivement  le  buccinateur,  le  grand  et  le  petit  zygomatique,  l’élévateur 
de  l’aile  du  nez  ;  la  commissure  des  lèvies  est  alorsdéviée  du  côté  malade; 
les  plis  se  creusent  davantage,  l’ouverture  de  la  paupière  est  diminuée 
(fig.  247).  Cette  contracture  est  beaucoup  plus  rare  dans  la  paralysie 
faciale  de  cause  cérébrale  (fig.  24  et  25).  V hémispasme  facial  est  éga¬ 
lement  une  cause  d’asy¬ 
métrie  faciale  (fig.  246). 

Tous  ces  troubles  des 
muscles  delà  face  (para¬ 
lysie,  spasme  ou  con¬ 
tracture)  peuvent  s’ob¬ 
server  dans  Vhystérie. 

La  paralysie  faciale  hys¬ 
térique,  très  rare  du 
reste,  est  en  général 
associée  à  des  troubles 
sensitifs  qui  la  font 
reconnaître;  elle  peut 
être  aussi  systématisée, 
portant  moins  sur  cei  - 
tains  muscles  que  sur' 
certains  mouvements 
coordonnés  pour  une 
action  spéciale.  Le 
spasme  peut  siéger  dans 
tout  le  domaine  du  nerf 
facial  (fig.  251).  La 
contracture  hystérique 
peut  atteindre  diflé- 
rentes  régions  de  la 
face;  il  s’agit  parfois  de 
blépharospasme  (fig.  298);  d’autres  fois,  la  contracture  prédomine  sur  le 
facial  inférieur  et  l’hypoglosse  dii  même  coté,  ce  qui  constitue  Vhémi- 
spasme  glosso-labié  de  Charcot  :  cette  afïVction  se  traduit  par  une  déviation 
considérable  des  traits,  et,  lorsque  le  malade  tire  la  langue,  elle  se  dévie 
du  côté  contracturé  en  tournant  sur  son  axe  (fig.  258). 

’  On  peut  ranger  dans  une  seconde  catégorie  les  cas  où  la  physionomie, 
tout  en  étant  modifiée,  ne  présente  pourtant  aucun  détaut  de  symétrie. 
Ces  altérations  du  faciès  se  rencontrent  dans  des  alfections  très  diffé¬ 
rentes.  Un  des  types  les  plus  nets  est  représenté  par  le  fades  myopa- 
thique  (Landouzy  et  Dejerine)  dans  la  myopallne  atrophique  progressive. 
L’atrophie  dans  celte  alfection  débute  en  général  par  la  face,  et  cela 
d’une  façon  insidieuse.  Cette  atrophie  des  muscles  faciaux  s’accuse  en 
général  par  uiui  déformation  de  la  bouche  :  les  lèvres  augmentent  de 
volume,  tantôt  la  lèvre  inférieure  s’abaisse,  tantôt  la  lèvre  supérieure 


Fig.  518.  —  Exophtalmie  unilatérale  gauche  chez  une  femme  de 
trente  ans  atteinte  depuis  deux  mois  de  Maladie  de  Basedow. 
L’exophtalmie  paraît  être  survenue  après  l’avulsion  d’une  dent 
de  sagesse  du  même  côté.  Signes  de  Graefe  et  de  Stellwag  unila¬ 
téraux.  Tremblement,  tachycardie,  hypertrophie  moyenne  du 
corps  thyroïde.  (Salpêtrière,  1911).  Voy.  M.  Kœnig,  Syndrome  de 
Baaedow.  Exophtalmie  unilnlérale.  Revue  neurologique,  1911, 
t.  II,  p.  703. 
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fait  une  saillie  (lèvre  de  tapir)  (fig.  105)  ;  les  lèvres  sont  moins  mobiles, 
la  bouche  est  entr’ouverte,  et,  lorsque  l’on  fait  rire  le  malade,  la  moitié 
inférieure  de  la  face  prend  une  apparence  bizarre,  le  malade  rit  en 
travers  (fig.  105,  108  et  320),  el,  en  même  temps  que  la  fente  buccale 
s’élargit  singulièrement,  de  chaque  côté  de  la  commissure,  se  dessine  une 
dépression  verticale  (coup  de  hache).  Il  existe  une  certaine  difficulté  dans 
a  prononciation  des  labiales.  Les  orbiculaires  des  paupières  se  prennent  à 

peu  près  en  même  temps  que 
celui  des  lèvres,  et  l’occlusion 
des  paupières  se  fait  incom¬ 
plètement,  soit  pendant  le 
sommeil,  soit  sous  l’influence 
de  la  volonté  (fig.  104,  105, 
106  et  107).  Il  n’est  pas  très 
rare  de  rencontrer  des  cas 
où  l’atrophie  de  l’orbiculaire 
est  portée  à  un  degré  tel,  que 
l’ouverture  palpébrale  est 
plus  grande  qu’à  l’état  phy¬ 
siologique  et  qu’il  existe  un 
véritable  lagophtalmos  par 
tonicité  du  releveur,  tout 
comme  dans  une  paralysie- 
faciale  double.  Le  frontal  et 
les  sourciliers  se  prennent 
aussi  à  la  même  époque.  Par 
suite  de  l’atrophie  de  tous 
ces  muscles  de  l’expression, 
le  faciès  des  malades  ex¬ 
prime  l’héhétude,  l’indiffé¬ 
rence;  les  yeux  sont  grands 
ouverts,  les  rides  du  front 
effacées,  les  commissures 
naso-labiales  ont  disparu,  le 
masque  facial  est  lisse,  les 
lèvres  sont  grosses,  un  peu  saillantes,  et  contribuent  à  donner  à  la  phy¬ 
sionomie  une  expression  bête  (fig.  102).  La  symétrie  n’est  pas  toujours 
absolue,  un  des  côtés  pouvant  être  plus  atrophié  que  l’autre,  le  fait  est 
toutefois  très  rare.  Parfois  même  l’atrophie  ne  porte  pendant  un  temps 
plus  ou  moins  long  que  sur  les  muscles  innervés  par  le  facial  inférieur 
(fig.  108). 

Peu  à  peu  les  troubles  fonctionnels  augmentent;  les  malades  ne  peuvent 
plus  remuer  aucun  muscle  de  la  face,  ils  ne  peuvent  plus  fermer  les 
yeux,  mais,  chose  importante,  tant  qu’il  persiste  une  fibre  musculaire, 
la  motilité  persiste  en  partie  ;  ces  malades  sont  essentiellement  des  atro¬ 
phiques,  non  des  paralytiques.  Un  autre  caractère,  c’est  l’intégrité  absolue 


Fig.  519.  —  Double  paralysie  faciale  périphérique  (même 
sujet  que  celui  de  la  figure  150).  —  Ici,  le  sujet  est 
représenté  faisant  l’effort  de  fermer  les  yeux,  pour  mon¬ 
trer  l’analogie  avec  le  fades  myopathique  des  figures 
104,  105, 106  et  107. 
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des  muscles  masticateurs  et  des  muscles  des  yeux.  Ce  n’est  que  très 
exceptionnellement  que  l’on  a  vu  les  muscles  de  la  langue,  du  pharynx 
et  du  voile  du  palais  participer  à  l’atrophie  (Landouzy  et  Dejeriiie,  Hoff¬ 
mann)  (voy.  p.  158).  Les  muscles  innervés  par  le  facial  sont  les  seuls 
muscles  de  la  tête  qui  soient  atteints  par  l’atropliie. 

Le  faciès  dans  la  névrite  interstitielle  hypertrophique  se  rapproche  sur 
plus  d’un  point  du  faciès  myopathique.  Ici  le  domaine  du  facial  supérieur 
est  intact;  au  contraire, 
dans  la  partie  inférieure 
de  la  figure,  les  lèvres 
sont  déformées,  surtout  la 
lèvre  supérieure  qui  est 
saillante  et  légèi'ement ren¬ 
versée  en  dehors,  les  com¬ 
missures  sont  écartées,  la 
bouche  est  large,  et,  lors¬ 
qu’il  veut  rire,  le  malade, 
comme  le  myopathique,  a 
un  rire  transversal  :  il 
siffle  difhcilement,  peut  à 
peine  faire  la  moue,  et 
présente, dans  l’orbiculaire 
des  lèvres,  des  contrac¬ 
tions  fibrillaires  très  nettes 
(fig.  182). 

Dans  la  sclérose  latérale 
amyotrophique,  la  con¬ 
tracture  des  muscles  de 
la  face  amène  parfois  un 
rire  sardonique  :  lorsque 
la  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique  se  complique 
de  paralysie  labio-glosso- 
laryngée,  on  voit  la  para¬ 
lysie  et  l’atrophie  s’étendre  aux  muscles  de  la  langue,  des  lèvres  et 
des  mâchoires.  L’orbiculaire  est  paralysé  d’abord,  puis  les  muscles 
élévateurs  de  la  lèvre  inférieure,  puis  le  carré,  le  triangulaire,  et  éga¬ 
lement  les  masticateurs.  La  bouche  ouverte,  pendante,  laisse  couler  conti¬ 
nuellement  la  salive;  les  lèvres  immobiles  ne  peuvent  pas  se  rapproeher 
pour  siffler  ou  pour  faire  la  moue,  et,  lorsque  le  malade  veut  rire,  les 
commissures  des  lèvres  s’écartent  sans  se  lelever,  la  bouche  s’élargit 
transversalement,  le  faciès  rappelle  les  masques  des  comédiens  antiques. 
On  retrouve  la  même  modification  du  faciès  dans  la  paralysie  bulbaire 
(fig.  18  et  19)  cl  pseudo-bulbaire  (fig.  15,  14, 15,  16,  321),  ainsi  que  dans 
la  paralysie  bulbaire  asthénique  (fig.  21  et  22). 

Dans  la  maladie  de  Friedreich,  dans  beaucoup  de  cas  de  sclérose  en 
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plaques,  les  muscles  faciaux  sont  troublés  dans  leurs  fonctions  ;  le  faciès  indi¬ 
que  une  certaine  hébétude, 
encore  exagérée  par  le  regard 
vague  que  produit  le  nys- 
tagmus. 

Sous  le  nom  de  fades  de 
llulchinson,  on  désigne  l’as¬ 
pect  que  présente  la  face  d’un 
sujet  atteint  d’ophtalmoplégie 
externe  totale.  Les  paupières 
sont  tombantes  et  les  malades 
à  suppléer  à  la 
paralysie  de  leurs  releveurs 
en  contractant  leur  muscle 
.  11  se  produit  ainsi 
une  élévation  des  sourcils 
(fig.  558).  (Voy.  Sémiologie  de 
l'appareil  de  la  vision.) 

Dans  la  maladie  de  Parkin¬ 
son  le  front  est  plissé  égale¬ 
ment  et  la  rigidité  des  mus¬ 
cles  de  la  face  donne  au  visage 

Fig.  321. -Fades  dans  la  paralysie  pseudo-bulbaire  che^  du  malade  Une  expressiou 
un  homme  âgé  de  soixante-quatre  ans.  A  l’autopsie  on  atoue,  rappelant  tantôt  Celle 

constata  l’existenee  de  foyers  de  ramollissement  symé-  ,  l’Atnnnomant  lanlAt  tit 

triques,  ayant  détruit,  de  chaque  côté,  le  segment  -  Oc  1  eionnemeui,  IdlllOI  ^  ei 
externe  du  noyau  lenticulaire  et  le  genou  de  la  capsule  d’ordinaire,  oluS  OU  moinS 
interne.  (Bicêtre,  1889.) 


celle  de  la  peur  ou  même  de 
l’effroi.  Ce  faciès  dans  la  maladie 
de  Parkinson  est  encore  remar¬ 
quable  par  son  immobilité,  la 
figure  est  comme  figée.  C’est  un 
véritable  masque.  La  fixité  du 
regard,  la  rareté  du  clignement, 
dues  vraisemblablement  à  la  rigi¬ 
dité  des  muscles  des  yeux  et  de 
l’orbiculaire  des  paupières,  vien¬ 
nent  encore  augmenter  cette  ex¬ 
pression  atone  (fig.  522  et  523). 

Contrairement  à  ce  qui  existe 
dans  les  affections  précédentes,  le 
fades  acrornégalique  résulte  sur¬ 
tout  de  lésions  des  os  de  la  face  : 
la  dimension  exagérée  de  la  mâ¬ 
choire  inférieure  est  le  premier 
caractère  qui  frappe  ;  le  menton  c 


Fig.  322.  —  Faciès  dans  la  maladie  de  Parkinson. 
Homme  de  cinquantc-quati’e  ans.  (Bicêtre,  1893.) 

très  élargi,  il  est  proéminent,  et  les 
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dents  ne  se  correspondent  pas,  les  dents  inférieures  dépassant  les  dents 
supérieures  de  plusieurs  millimètres  ;  la  lèvre  inférieure  est  volumi¬ 
neuse,  proéminente,  en  ectropion.  Le  nez  est  épaté,  gros  et  camard,  les 
oreilles  sont,  elles  aussi,  augmentées  de  volume;  les  pommettes  sont 
saillantes  par  suite  du  développement  du  sinus  maxillaire,  le  front  est 
réduit  et  hors  de  proportion  avec  la  face  énorme  du  malade  (fig.  524). 

Pour  Brissaud  et  Meige,  l’acromégalie  et  le  gigantisme  sont  de  même 
nature  et  il  n’y  a  entre  ces  deux  affections  qu’une  différence  d’âge.  L’acro¬ 
mégalie  serait  le  gigantisme  de  l’adulte  et  le  gigantisme  représenterait 


Fig.  323.  —  Contracture  excessive  du  muscle  frontal,  chez  un  sujet  de  trente-six  ans  atteint  de  maladie 
de  Parkinson.  — Malade  delà  figure  327.  —  Ici,  l’affection  a  débuté  à  l’âge  de  vingt  et  un  ans  à  la 
suite  d’un  violent  traumatisme.  (Bicêtre,  1893.)  L’observation  clinique  et  le  faciès  de  ce  malade 
ont  été  publiés  par  Charcot,  Leçons  du  mardi,  1887-1888.  t.  I,  p.  437. 

racromégalio  de  l’enfant  ou  de  l’adolescent.  La  dissemblance  des  lésions, 
d’après  ces  auteurs,  dépend  uniquement  du  fait  que  «  les  cartilages  de 
conjugaison  seraient  ou  non  préalablement  soudés  ».  Cette  conception 
est  appuyée  par  les  recherches  de  Launois  etRoy.  Ces  auteurs  ont  constaté 
que,  chez  certains  géants  ne  présentant  pas  de  déformations  acroméga- 
liques  des  extrémités,  la  radiographie  montre  cependant  un  élargissement 
de  la  selle  turcique. 

Enfin  je  mentionnerai  le  faciès  tout  à  fait  spécial  de  la  sclérodermie  -, 
cette  affection  est  constituée  par  une  inflammation  chronique  des  divers 
éléments  qui  constituent  la  peau,  les  articulations,  les  os  :  ces  lésions 
peuvent  s’étendre  à  diverses  parties  du  corps.  Quand  elles  atteignent  la 
face,  elles  constituent  le  sc/érodcrmû/îie  :  alors  les  mouvements 
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sont  impossibles;  la  physionomie  garde  une  immobilité  perpétuelle: 
l’orifice  palpébral  est  étroit,  déformé;  le  muscle  de  llorner  ne  peut  plus 
attirer  les  points  lacrymaux  dans  le  lac  lacrymal,  et  par  suite  les  larmes 
coulent  sur  le  visage.  Le  nez  est  effilé  et  aminci.  «  La  bouche  n’est  plus 


qu’une  fente  étroite,  que  l’on  dirait  taillée  à  l’emporte-pièce  dans  un 
morceau  de  cuir  ;  les  bords  muqueux  ont  disparu,  et  au  milieu  de  la 
fente,  les  dents  sont  visibles.  »  (Charcot.) 

D.  —  ATTITUDE.  —  MARCHE 

A  la  façon  dont  se  présente  un  malade,  à  sa  manière  de  se  tenir  debout 
et  de  marcher,  on  peut  reconnaître  ou  soupçonner  à  première  vue 
l’affection  dont  il  est  atteint.  Mais  ces  signes,  cet  habilus,  qui,  pour 
celui  qui  les  a  déjà  observés,  sont  d’une  netteté  extrême,  sont  fort  diffi¬ 
ciles  à  décrire  avec  précision.  Aussi  n’ai-je  pas  d’autre  intention 
que  d’essayer  de  classer  aussi  bien  que  possible  les  attitudes  et  les 
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démarches  que  l’on  peut  rencontrer  chez  les  sujets  atteints  de  certaines 
affections  nerveuses. 

Dans  hon  nombre  de  cas,  c’est  à  un  trouble  de  la  motilité  des  membres 
inférieurs  qu’il  faut  rapporter  l’attitude  observée;  ils’agii  tantôt  de  para¬ 
lysie,  tantôt  de  contracture.  C’est  ainsi  que  dans  paraplégie  flasque  où 
les  pieds  sont  en  équinisme  plus  ou  moins  marqué,  le  sujet,  lorsqu’il 
peut  encore  se  tenir  debout,  écarte  les  jambes  pour  élargir  sa  base 
de  sustentation  et,  pour  conserver  son  équilibre,  exécute  constamment 
de  petits  mouvements,  afin  de  reposer  ses  muscles  vite  fatigués,  faisant 
porter  l’effort  tantôt  sur  tel  groupe  musculaire,  tantôt  sur  tel  autre. 
Lorsqu’il  essaye  d’avancer,  il  ne  le  fait  qu’à  petit  pas,  en  traînant  sur  le 
sol  ses  jambes  paralysées.  Dans  certains  cas  d'hémiparaplégie  spinale,  le 
membre  paralysé  peut  présenter  un  certain  degré  d’équinisme  produi¬ 
sant  le  steppage.  Dans  d’autres  cas,  comme  dans  la  polynévrite,  par  suite 
de  l’équinisme,  lorsque  pendant  la  marche  le  sujet  soulève  le  pied, 
l’extrémité  antérieure  raclerait  le  sol  si  le  sujet  ne  suppléait  pas  à  l’in¬ 
suffisance  des  extenseurs  du  pied  en  élevant  la  cuisse  très  haut;  d’autre 
part,  lorsqu’il  repose  le  pied  à  terre,  celui-ci  touche  le  sol  d’abord  par  sa 
pointe,  puis  par  son  bord  externe  et  enfin  par  le  talon.  Il  en  résulte  une 
démarche  spéciale  rappelant  celle  des  chevaux  ardents,  d’où  le  nom  de 
steppage  que  lui  a  donné  Charcot.  Lorsque  la  névrite,  tout  en  étant 
localisée  au  domaine  du  sciatique  poplité  externe,  respecte  le  jambier 
antérieur  (fig.  195),  —  dans  la  paralysie  saturnine  à  type  inférieur, 
dans  des  névrites  relevant  d’une  étiologie  autre,  dans  quelques  cas  de 
poliomyélite  aiguë  dans  certaines  radiculiles  et  en  particulier  dans  la 
sciatique  radiculaire  dissociée,  —  le  steppage  est  légèrement  modifié  ; 
chaque  fois  que  le  malade  lève  le  pied,  ce  derniei*  se  met  en  varus  équin 
sous  l’intluence  de  la  contraction  du  jambier  antérieur. 

Dans  la  myopathie  atrophique  progressive,  l’atrophie  porte  en  même 
temps  sur  les  membres  inférieui*s  et  sur  les  muscles  du  dos;  pour  main¬ 
tenir  son  équilibre,  le  sujet  doit  donc  écarter  les  jambes  et  rejeter  forte¬ 
ment  les  épaules  en  arrière  afin  de  suppléer  au  défaut  de  tonicité  des  mus¬ 
cles  des  lombes,  d’où  une  ensellure  en  général  très  marquée  (fig.  113). 
Lorsqu’il  s’avance,  il  est  toujours  très  cambré  en  arrière  et,  par  suite,  il 
est  obligé  de  soulever  fortement  les  cuisses  à  chaque  pas,  ce  qui  amène 
une  nouvelle  variété  de  steppage  facile  à  reconnaître.  Du  reste  ici  aussi 
le  steppage  relève  surtout  de  Léquinisme  des  pieds. 

La  contracture  des  membres  inférieurs  se  traduit  aussi  par  une  atti¬ 
tude  spéciale.  Je  ne  ferai  que  signaler  IVi  paraplégie  en  flexion,  qui,  dès 
qu’elle  est  un  peu  accusée,  ne  permet  plus  au  sujet  de  se  tenir  debout. 
Dans  la  paraplégie  avec  contracture  en  extension  de  beaucoup  la  plus 
commune,  le  malade  avance  difficilement  sans  plier  les  jambes,  en  frot¬ 
tant  contre  le  sol  l’extrémité  antérieure  du  pied  (voy.  Paraplégie  et 
fig.  77).  Dans  le  syndrome  de  Liitle,  il  en  est  de  môme  (fig.  82  à 
86).  Dans  V hémiplégie  cérébrale  suivie  de  contracture  du  membre 
inférieur,  le  sujet  fait  décrire  au  membre  rigide  un  mouvement  de 
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circumduction,  «  il  fauche  »  et  l’immobilité  du  membre  supérieur  fixé 
au  tronc  exagère  encore  cette  démarche.  Dans  V hémiplégie  hystérique 
au  contraire,  le  malade  marche  en  traînant  son  pied  sur  le  sol,  «  il 
drague  »  (Todd,  Charcot)  (voy.  Hémiplégie  et  tig.  63).  Chez  les  malades 
atteints  de  ramollissement  cérébral  multiple,  la  démarche  est  souvent 


Fig.  325.  —  -Attitude  en  flexion  très  marquée,  chez  un  homme  de  soixante-quatre  ans, 
atteint  de  maladie  de  Parkinson.  (Bicêtre,  1891.) 


troublée;  ils  s’avancent  à  petits  pas  pressés,  en  s’appuyant  sur  leurs 
cannes  ;  leurs  pieds  semblent  ne  se  détacher  du  sol  qu’avec  dilficulté. 
Chez  les  pseudo-bulbaires  en  particulier  ce  mode  de  progression  — 
que  j’ai  décrit  sous  le  nom  de  démarche  à  petits  pas  —  est  très  fréquent. 

A  côté  des  attitudes  dues  à  la  contracture  musculaire,  je  mentionnerai 
aussi  celle  des  malades  atteints  de  maladie  de  Parkinson.  Au  repos,  ces 
malades  se  tiennent  penchés  en  avant,  raides,  comme  soudés,  la  tète 


SÉMIOLOGIE  DE  L'ATTITUDE  ET  DE  LA  MARCHE.  687 

relevée,  les  bras  en  flexion  et  collés  au  tronc  (fig.  215  et  326)  ;  lorsqu’ils 
se  déplacent,  ils  marchent  courbés  en  avant  (fig.  215,  214  et  325), 
d’un  mouvement  progressivement  accéléré,  semblant  courir  après  leur 
centre  de  gravité  ;  ils  sont  toujours  dans  un  équilibre  instable,  et  se 
déplacent  dans  le  sens  de  la  moindre  impulsion  qu’on  leur  donne  — 


Fig.  326.  —  Même  malade  que  celui  de  la  figure  précédente,  représenté  dans  la  position  assise. 


anté-  et  rétro-pulsion,  latéro-pulsion.  D’autres  fois,  mais  beaucoup  plus 
rarement,  le  tronc  et  les  membres,  au  lieu  d’être  en  flexion,  sont  en 
extension  —  type  d'extension  de  Charcot  (fig.  527). 

Dans  un  autre  groupe  de  faits  rentrent  les  attitudes  et  les  démarches 
dues  à  l’incoordination  musculaire  et  aux  différents  troubles  de  l’équi¬ 
libre  :  la  démarche  de  Vataxique  est  à  ce  point  de  vue  tout  à  fait  carac¬ 
téristique,  il  lance  ses  jambes  de  côté  et  d’autre,  frappe  fortement  le  sol 
du  talon,  ne  règle  à  peu  près  l’amplitude  de  ses  mouvements  que  par 
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ses  sensations  visuelles,  et  perd  l’équilibre  dès  qu’on  lui  ferme  les  yeux. 
On  observe  cette  même  démarche  dans  la  névrite  systématisée  aux  nerfs 
sensitifs  et  que  j’ai  décrite  sous  le  nom  de  tabes  -périphérique.  Ici  avec 
une  intégrité  parfois  complète  de  la  force  et  du  volume  des  muscles,  on 


Fig.  S27. — Maladie  de  Parkinson  —  type  d’extension  —  chez  un  homme  de  trente-si.v  ans.  Début  de 
l’affection  à  l’âge  de  vingt  et  un  ans  à  la  suite  d’un  violent  traumatisme.  Chez  cet  homme,  l'anté¬ 
pulsion  est  extrêmement  accusée.  Le  faciès  de  ce  malade  est  représenté  dans  la  ligure  525. 
(Bicêtre,  1895.) 

observe,  comme  dans  le  tabes,  une  altération  de  tous  les  modes  de  la 
sensibilité  superficielle  et  profonde  ;  dans  la  -névrite  interstitielle  hyper¬ 
trophique,  maladie  familiale  que  j’ai  décrite  avec  Sottas,  on  trouve, 
lorsque  l’affection  est  avancée  dans  son  évolution,  la  même  incoordina¬ 
tion  motrice  résultant  de  troubles  sensitifs,  mais  associée  à  des  atro¬ 
phies  musculaires  marquées,  par  suite  de  lésions  des  nerfs  moteurs. 
Ici  l’incoordination  des  membres  inférieurs  s’accompagne  de  steppage, 
comme  chez  les  tabétiques  atrophiques  qui  peuvent  encore  marcher. 
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Dans  le  syndrome  cérébelleux,  il  existe  aussi  des  troubles  du  mouve¬ 
ment  dans  ta  station  debout  et  dans  la  marche,  avec  intégrité  relative  des 
mouvements  isolés,  lorsque  le  corps  repose  sur  un  plan  horizontal.  Pen¬ 
dant  la  station  debout,  la  difficulté  à  maintenir  l’équilibre  se  marque 
déjà  par  l’écartement  des  membres  inférieurs,  par  les  oscillations  dont  le 
corps  est  le  siège  ;  mais,  pendant  la  marche,  tous  ces  symptômes  s’exa¬ 
gèrent,  les  oscillations  de  la  tête  et  du  tronc  augmentent,  le  malade  titube 
et,  comme  un  individu  ivre,  n’arrive  pas  à  se  maintenir  dans  la  direction 
qu’il  veut  suivre  (fig.  202,  205  et  204).  Lorsque  les  troubles  sont  moins 
marqués,  c’est  dans  l’exécution  même  des  mouvements  des  différents 
segments  du  membre  que*  l’on  peut  les  déceler  :  ces  mouvements  sont  le 
plus  souvent  d’une  amplitude  trop  grande,  ils  dépassent  le  but,  cetle 
dysmétrie  se  retrouve  aussi  bien  aux  membres  supérieurs  qu’aux 
membres  inférieurs.  Ces  troubles  n’entraînent  du  reste  pas,  comme  ceux 
du  tabes,  le  défaut  d’orientation  vers  le  but  qui  reste  généralement 
intact.  O'oy.  Syndrome  cérébelleux.)  Cette  démarche  s’observe  dans  les 
lésions  atrophiques  de  l’écorce  et  dans  les  tumeurs  du  cervelet,  dans  la 
maladie  de  Friedreich,  dans  Vhérédo-afaxie  cérébelleuse  et  très  souvent 
aussi  dans  la  sclérose  en  plaques.  Les  différents  états  vertigineux,  la 
maladie  de  Ménière  amènent  aussi  une  démarche  ébrieuse.  (Voy.  Sémio¬ 
logie  des  vertiges.) 

Je  mentionnerai  encore  la  démarche  des  choréiques,  qui  se  traduit 
par  l’abondance  des  mouvements  irraisonnés,  irréguliers  et  brusques  ; 
dans  la  chorée  hystérique  au  contraire,  les  mouvements  involontaires  se 
produisent  suivant  un  rythme  régulier,  réalisant  parfois  chez  certains 
malades  de  véritables  mouvements  de  danse.  Enfin  les  troubles  de  la 
marche  dans  V aslasie-abasie  —  syndrome  névropathique  qui  se  traduit 
par  l’impossibilité  absolue  pour  le  malade  de  marcher  ou  de  se  tenir 
debout,  alors  qu’il  a  conservé  tous  ses  autres  mouvements  intacts  — 
échappent  par  leur  polymorphisme  à  toute  description  précise. 

E.  —  DÉVIATIONS  VERTEBRALES 

Lorsque  Duchenne  (de  Boulogne)  décrivit  la  lordose  paralytique  avec 
ses  variétés,  il  montra  l’intluence  du  système  nerveux  sur  les  cour¬ 
bures  normales  de  la  colonne  vertébrale,  et  donna  en  même  temps  la 
physio-mécanique  des  déviations  rachidiennes.  Depuis,  la  question 
des  rapports  réciproques  du  système  nerveux  et  de  cette  partie  du 
système  osseux  a  été  diversement  envisagée  ;  je  la  résumerai  rapi¬ 
dement  en  passant  en  revue  les  affections  nerveuses  au  cours  desquelles 
on  peut  voir  se  produire  des  déviations  de  la  colonne  vertébrale. 

Parmi  les  affections  cérébrales,  pouvant  se  traduire  par  une  hémi¬ 
plégie,  V hémiplégie  spasmodique  infantile,  qui  détermine  une  para¬ 
lysie  d’une  moitié  du  coi'ps  avec  arrêt  de  développement  osseux,  peut 
s’accompagner  de  déviations  de  l’axe  rachidien.  Dans  les  diplégies 
cérébrales  infantiles,  on  a  constaté  plusieurs  fois  de  la  cyphose  et  de 
Dejkbinë.  —  Süitiiologie.  44 
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la  cyphoscoliose  et  Oppenheim  en  a  rapporté  des  cas  (1900).  Mais  cet 
auteur  a  raretiient  observé  une  déformation  vertébrale  dans  Vathélose 
double  ou  la  chorée  chronique  double,  contrairement  à  ce  qu’ont  constaté 
Audry  et  Hallion.  Dans  la  paralysie  générale  et  dans  les  maladies 
mentales,  on  a  également  signalé  des  incui-vations  de  la  colonne  ver¬ 
tébrale  . 

C’est  surtout  dans  les 
affections  médullaires 
que  l’on  a  observé  et 
étudié  les  déviations  ver¬ 
tébrales  ;  là,  en  efïet, 
elles  sont  et  plus  précoces 
et  plus  prononcées.  Dans 
V  hémiplégie  spinale  à 
début  précoce  et  dont 
l’évolution  se  prolonge 
jusqu’à  un  certain  âge, 
on  peut  voir  de  la  scoliose 
ou  de  la  cypho-scoliose. 
Oppenheim  en  a  publié 
deux  observations  avec 
syndrome  de  Brown- 
Séquard.  La  poliomyélite 
aiguë  de  l’enfance,  par 
suite  des  atrophies  mus¬ 
culaires  ou  des  arrêts  de 
développement  qu’elle 
entraîne ,  peut  donner 
lieu  à  la  formation  d’une 
scoliose  d  intensité  varia¬ 
ble  (fig.  154)  ;  la  lordose 
peut  être  également  ob¬ 
servée,  parfois  même  les 
altérations  sont  telles 
qu’il  s’agit  d’un  vérilable 
cul-de-jatte.  Dans  la  po¬ 
liomyélite  aiguë  de  l’en- 
ance,  la  scoliose  et  la  lordose  sont,  somme  toute,  assez  fréquentes. 
D’habitude  il  s’agit  de  déformations  compensatrices,  mais  elles  peuvent 
aussi  résulter  de  l’atrophie  des  muscles  du  dos  ou  de  l’abdomen.  Elles 
peuvent  aussi  n’apparaître  que  plus  ou  moins  longtemps  après  le  début 
de  l’affection. 

On  sait  que  les  muscles  sacro-spinaux  sont  en  général  les  derniers 
atteints  dans  la  poliomyélite  chronique  et  la  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique,  aussi  les  déviations  vertébrales  sont-elles  rarement  observées 
dans  ces  affections.  Parfois  cependant  les  muscles  profonds  de  la  nuque 


Fig.  528. — Cyphose  cervicale  excessive  par  atrophie  des  mus¬ 
cles  de  la  nuque,  chez  une  femme  de  quarante-cinq  ans, 
atteinte  de  sclérose  latérale  amyotrophique  depuis  huit  ans. 
Cette  atrophie  a  progressé  d’année  en  année  ainsi  que  le  mon¬ 
trent  les  figures  150,  131  et  152  représentant  l'état  de  la 
malade  en  1908.  Cette  malade  est  la  même  que  celle  repré¬ 
sentée  dans  la  ligure  129,  à  une  époque  (1898)  où  l’atrophie 
des  muscles  de  la  nuque  n’existait  pas  encore  (Salpêtrière). 
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participent  à  l'atrophie,  et  la  tète  ne  peut  plus  être  maintenue  en  exten¬ 
sion  sur  le  tronc  (fig.  150  à  152  et  528).  La  même  rarelé  des  déviations 
rachidiennes  existe  dans  la  sclérose  en  plaques.  Il  n’en  est  pas  de  même 
dans  la  maladie  de  Friedreich,  où  la  cypho-scoliose,  le  plus  fréquem¬ 
ment  à  localisation  dorsale,  est  un  symptôme  banal,  parfois  même 
précoce  et  s’accompagne  quelquefois  de  lordose  lombaire  compensatrice. 
Dans  le  tabes,  maladie  à  troubles  osseux  et  articulaires,  la  colonne 
vertébrale  peut  être  touchée,  ainsi  que  Kœnig.  Pitres  et  Vaillard,  etc., 
l’ont  signalé.  On  assiste  alors  à  une  véritable  déformation  lente  et  pro¬ 
gressive  de  la  colonne  :  c’est  une  arlhropathie  vertébrale,  analogue  à 
celles  que  l’on  observe  dans  les  membres.  D’après  Oppenheim,  des 
déviations  du  rachis  peuvent  se  produire  chez  les  tabétiques,  secondai¬ 
rement  à  une  luxation  spontanée  de  l’articulation  coxo-fémorale  ou,  à 
une  fracture  spontanée  de  la. cuisse. 

Les  déviations  vertébrales  se  manifestent  avec  une  fréquence  spéciale 
dans  la  syringomyélie  {fig.  155  et  144).  Ici  l’incurvation  de  la  colonne 
fait  |)arlie  du  syndrome,  à  une  période  plus  ou  moins  précoce  de  la 
maladie  Roth,  Bernhardt  ont  insisté  sur  l’état  du  rachis  dans  la  syrin¬ 
gomyélie.  Brühl  a  montré  la  fréquence  des  déviations  vertébrales  dans 
cette  affection,  puisque  sur  56  observations,  il  les  a  rencontrées  dans 
la  proportion  de  50  pour  100.  C’est  la  scoliose  qui  existe  ordinairement, 
associée  le  plus  souvent  à  la  cyphose  Pour  Morvan,  Broca,  Schlesinger, 
les  déformations  de  la  colonne  vertébrale  dans  la  syringomyélie  seraient 
dues  aux  troubles  trophiques  osseux  et  articulaires.  Par  suite  de  ces  alté¬ 
rations  ostéo-articulaires,  la  résistance  du  rachis  à  l’action  de  la  pesan¬ 
teur  serait  diminuée.  Hallion,  tout  en  faisant  jouer  un  certain  rôle  à 
l’action  anormale  des  muscles  qui  détermineraient  le  sens  des  dévia¬ 
tions,  —  la  convexité  de  la  courbe  scoliotique  dorsale  regarde  de  pré¬ 
férence  le  côté  du  corps  envahi  le  premier  et  le  plus  fortement  atteint 
par  les  troubles  musculaires  syringomyéliques,  —  pense  que  les  dévia¬ 
tions  rachidiennes  sont  peut-être  l’expression  d’un  état  morbide  de  tou 
le  système  osseux.  Les  vertèbres,  os  courts  et  spongieux,  en  subiraient 
plus  particulièrement  les  conséquences.  Roth  regarde  l’atrophie  des 
muscles  transversaires  épineux  comme  la  cause  de  la  scoliose  syringo- 
myélique.  Charcot  faisait  dépendre  les  déviations  vertébrales  de  la 
lésion  syringomyélique.  Bernhardt  ne  se  prononce  pas  sur  la  nature  et 
l’origine  de  ces  troubles  vertébraux.  En  résumé,  relativement  à  la  patho¬ 
génie  de  la  scoliose  syringomyélique,  les  auteurs  admettent  les  uns  une 
théorie  trophique,  les  autres  une  théorie  musculaire,  d’autres  enfin  une 
théorie  mixte.  Nous  manquons  encore  d’éléments  anatomo-pathologiques 
suffisants  pour  trancher  celte  question.  La  cyphose-scoliose  de  la  syrin¬ 
gomyélie  est  assez  souvent  accompagnée  d’une  déformation  de  la  partie 
antérieure  du  thorax,  thorax  en  bateau  (Pierre  Marie),  caractérisée  par 
un  enfoncement  de  la  partie  supérieure  du  sternum  ainsi  que  des  côtes 
adjacentes,  et  par  une  saillie  en  avant  des  épaules. 

Si  la  syringomyélie  est  une  des  affections  médullaires  où  la  scoliose  se 


692 


SÉMIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 


montre  le  plus  fréquemment,  la  sciatique  est  l’affection  des  nerfs  péri¬ 
phériques,  qui  s’associe  le  plus  souvent  à  des  déformations  de  la  cour¬ 
bure  normale  des  vertèbres,  car  si  dans  certaines  névrites  systématisées 
motrices  on  peut  observer  une  déviation  rachidienne,  le  degré  et  la  fré¬ 
quence  de  cette  dernière  sont  loin  d’égaler  ceux  qu’on  trouve  dans  la 
sciatique.  Signalée  par  Charcot,  en  lcS86,  puis  par  Ballet  en  1887,  elle 


fut  étudiée  en  1888  par  Babinski, 
en  1890  par  Brissaud,  puis  par 
Lamy,  Françon,  Higier,  etc.  Lors¬ 
que  la  sciatique-névriteexiste  depuis 
un  certain  temps  ou  lorsqu’elle  est 
particulièrement  douloureuse,  il  est 
rare  qu’il  n’y  ait  pas  en  même 
temps  une  déformation  vertébrale. 

La  déformation  du  tronc  dans 
la  sciatique  se  présente  sous  trois 
formes  :  la  scoliose  croisée,  la  sco¬ 
liose  homologue,  la  scoliose  alter¬ 
nante. 

De  ces  trois  formes,  la  plus  fré¬ 
quemment  observée  est  la  scoliose 
croisée,  dont  voici  les  caractères  ; 

Si  l’on  examine  le  malade  dans 
l’attitude  debout,  on  voit  que  toute 
la  partie  supérieure  du  corps  est 
inclinée  latéralement  et  comme 
déjetée  du  côté  sain.  La  crête  iliaque 
du  côté  malade  est  plus  élevée,  et 
le  rebord  costal  s’en  rapproche  plus 
ou  moins,  au  point  parfois  de  venir 
presque  en  contact.  Toute  la  peau 
de  la  région  comprise  entre  le 
rebord  costal  et  la  crête  iliaque 
présente  des  plis  de  flexion  trans- 


Fig.  329.  —  Scoliose  croisée  dans  un  cas  de  scia 
tique  droite,  chez  un  homme  de  trente  ans 
(Bicêtre,  1892.) 


versaux,  et  l’espace  laissé  libre, 
entre  le  côté  du  corps  et  le  membre 
supérieur  pendant  le  long  du  corps. 


est  beaucoup  moins  large  du  côté  malade  que  du  côté  sain  (fig.  329). 


A  l’examen  de  la  colonne  vertébrale,  on  constate  au  niveau  de  la  région 


lombaire  une  courbure  dont  la  convexité  est  tournée  du  côté  malade,  et 


dans  la  partie  supérieure  dorsale  ou  dorso-cervicale  une  courbure  de 
compensation  dont  la  convexité  regarde  au  contraire  le  côté  sain. 

Les  épaules  sont  parfois  sur  un  niveau  différent  :  l’épaule  du  côté 
malade  est  en  général  abaissée  :  quelquefois  elle  est  en  même  temps  sur 
un  plan  antérieur.  Le  pied  du  côté  malade  ne  repose  que  par  sa  partie 
antérieure,  le  talon  est  plus  ou  moins  relevé  :  le  pied  du  côté  sain  appuie 
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au  contraire  franchement  et  fortement  sur  le  sol.  Mais  ces  positions  des 
épaules  et  des  pieds  ne  sont  point  aussi  constantes  que  l’inclinaison 
latérale  du  tronc  et  les  courbures  rachidiennes  :  elles  varient  suivant  les 
malades  et  sont  en  rapport  avec  les  efforts  que  chacun  d’eux  peut  faire 
pour  corriger  la  déviation  rachidienne. 

Cette  attitude  de  scoliose  croisée  apparaît  plus  ou  moins  vile  dans 
l’évolution  de  la  sciatique  ;  elle  s’accentue  dans  la  station  debout  ou  la 
marche,  persiste  dans  le  décubitus,  et  disparait  en  général  à  mesure  que 
guérit  la  sciatique.  Elle  n’est  pas  toujours  proportionnée  à  l’intensité  ou 
à  la  durée  de  la  sciatique  (Chauffard),  et  elle  n’est  que  le  résultat  de  la 
position  instinctive  prise  par  le  malade  pour  atténuer  la  douleur.  Cette 
déformation  est  produite  par  une  courbure  du  rachis  dans  la  région  lom¬ 
baire  :  cette  courbure  résulte  de  l’impotence  des  muscles  extenseurs  du 
tronc,  innervés  par  les  branches  émanées  du  plexus  lombaire  du  côté 
malade  :  cette  impotence  permet  aux  muscles  du  côté  sain  d’exercer  une 
action  prédominante,  et  de  déterminer  la  scoliose  croisée. 

Dans  la  sciatique  avec  scoliose  homologue  (Brissaud),  le  tronc  est 
incliné  du  côté  malade  (fig.  170  et  529)  :  l’espace  costo-iliaque  du  même 
côté  est  diminué  d’étendue  :  le  bassin  peut  être  incliné  soit  à  droite, 
soit  à  gauche,  déterminant  ainsi  un  raccourcissement  ou  un  allonge¬ 
ment  du  membre  inférieur.  De  plus,  chez  ces  malades,  on  observe 
constamment  des  contractures  ou  des  phénomènes  spasmodiques,  et  il 
résulte  de  l’étude  des  différents  faits  publiés  que,  dans  ces  cas,  il  ne  s’agit 
plus  de  sciatique  essentielle,  mais  d’une  affection  névralgique  s’étendant 
à  la  fois  au  plexus  lombaire  et  au  plexus  sacré,  ou  peut-être  d’une 
affection  encore  plus  complexe. 

Dans  la  scoliose  alternante,  il  s’agit  de  malades  qui  ont  successivement 
une  scoliose  croisée  de  chaque  côté,  ou  bien  de  sujets  qui,  au  cours  d’une 
sciatique  avec  scoliose  croisée,  présentent  pendant  les  paroxysmes  dou¬ 
loureux  une  inclinaison  du  tronc  dans  la  direction  opposée  (Remak, 
Higier),  el  dans  ces  cas  encore,  les  déformations  du  tronc  résultent  tou¬ 
jours  des  attitudes  instinctives  prises  par  les  malades  pour  obtenir  une 
atténuation  de  la  douleur. 

En  dehors  de  ces  déformations  du  tronc  dues  à  des  inclinaisons  laté¬ 
rales  du  rachis,  on  observe  parfois  dans  la  sciatique  un  certain  degré  de 
lordose,  due  à  une  flexion  en  avant  de  la  colonne  vertébrale.  Cette  lordose 
existe  rarement  seule,  elle  accompagne  le  plus  souvent  la  scoliose  croisée, 
et  résulte  de  l’attitude  prise  par  les  malades  pour  moins  souffrir  :  car, 
dans  cette  position,  il  ne  se  produit  pas  d’extension  dans  le  nerf  malade 
et  la  douleur  en  est  d’autant  moins  vive. 

Lamy,  Françon,  Guse,  firent  les  premiers  essais  d’interprétation  de  la 
pathogénie  de  ces  scolioses  sciatiques.  Fischer  et  Schœnwald  attribuent  la 
scoliose  croisée  à  la  névralgie  des  rameaux  postérieurs  du  plexus  lom¬ 
baire,  la  scoliose  homologue  à  la  névralgie  des  rameaux  antérieurs.  Mann 
incrimine  la  paralysie  directe  des  muscles  correspondants,  sans  toutefois 
nier  la  possibilité  d’une  contracture  de  la  masse  commune  du  côté 
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malade.  D’après  cet  auteur,  une  paralysie  des  muscles  de  l’abdomen  des 
deux  côtés,  dans  les  cas  de  sciatique  double,  pourrait  entrainer  une  lor¬ 
dose  assez  prononcée  pour  créer  une  nouvelle  variété  de  déviation  de  la 
colonne  vertébrale  [ischiaa  lordolica),  dont  il  a  observé  un  cas  chez  une 
femme  atteinte  d’une  indammation  pelvienne,  llallion  revient  à  la  théorie 


Fig.  530.  —  Cypho-seoliose  excessive  dans  la  névrite  interstitielle  hypertrophique  et  progressive.  — 
Femme  âgée  de  quarante-cinq  ans,  sœur  du  malade  représenté  dans  la  figure  18i.  (Bicêtre,  1892.) 
Pour  l’observation  clinique  et  l’autopsie  de  cette  malade,  voy.  J.  Dejerine  et  J.  Sotta«,  Sur  la 
névrite  interstitielle  hypertrophique  et  progessive  de  l'enfance.  Mém.  de  la  Soc.  de  biol.,  1895,  p.  66, 
obs.  II. 


de  Charcot  et  de  Brissaud  ;  les  muscles  fléchisseurs  latéraux  de  la  colonne 
lombaire  entrent  dans  une  sorte  de  spasme  fonctionnel,  du  côté  opposé 
à  la  sciatique.  Il  ajoute  qu’il  faut  peut-être  faire  intervenir  aussi  l’atro¬ 
phie  des  muscles  latéraux  du  rachis  lombaire  du  côté  de  la  sciatique, 
car  l’atrophie  peut  s’étendre  au  delà  de  la  sphère  de  distribution  du 
sciatique.  Quant  à  la  scoliose  sciatique  homologue,  elle  ne  serait  qu’une 
névralgie  spasmodique  lombo-sacrée,  analogue  à  la  névralgie  faciale 
spasmodique. 
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Dans  la  névrite  interstitielle  hypertrophique,  la  cypho-scoliose  est 
un  symptôme  constant.  Elle  peut  dans  certains  cas  être  très  accusée 
(fig.  530). 

A  côté  de  la  scoliose  sciatique  on  peut  placer  la  scoliose  hystérique, 
bien  qu’il  soit  rare  de  voir  la  S'-ialique  au  cours  de  cetle  névrose,  dans 
laquelle  la  scoliose  peut  se  surajouter  à  d’autres  symptômes,  mais  peut 
aussi  exister  à  l’état  isolé.  Il  s’agit  ici  d’une  scoliose  spasmodique 
par  contracture  des  muscles  du  dos  et  du  carré  des  lombes,  contrac¬ 
ture  qui  peut  être  primitive  ou  réflexe,  c’est-à-dire  due  à  la  douleur. 
La  concavité  de  la  scoliose  est  dirigée  du  côté  des  muscles  contracturés. 


Fig.  531.  —  Cyphose  excessive  chez  un  myopathique  âgé  de  vingt  ans  (même  malade  que  celui 
représenté  dans  la  figure  9i). 


Duchenne,  Duret,  Pravaz,  Richer  et  Souques,  Wegner,  en  ont  publié 
des  cas.  Albert  (de  Aienne)  a  rapporté  l’observation  d’une  jeune  fille 
de  quinze  ans,  qui  avait  eu  une  coxalgie  hystérique  deux  ans  aupa¬ 
ravant  et  qui  présentait  une  scoliose  lombaire  très  prononcée,  avec  sen¬ 
sation  de  raideur  très  accusée,  bien  que  les  muscles  contracturés  ne 
fussent  pas  douloureux  à  la  palpation  ;  elle  guérit  facilement  en  peu 
de  temps.  La  scoliose  hystérique  est  rare,  si  l’on  excepte,  bien  entendu, 
celle  qui  accompagne  la  coxalgie  hystérique  (fig.  235). 

La  scoliose  hystérique  présente  certaines  particularités  qui  la  font 
reconnaître.  Elle  survient  rapidement  et  peut  disparaître  de  même.  Dans 
les  différentes  positions  du  corps  elle  peut  aussi  disparaître.  Lorsque  la 
colonne  vertébrale  est  prise  toute  entière  et  le  fait  n’est  pas  rare,  le 
diagnostic  de  ce  fait  est  facile.  Enfin  parmi  les  autres  caractères  distinc- 
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tifs  de  la  scoliose  hystérique  il  faut  noter  qu’il  n’y  a  pas  de  torsion  des 
corps  vertébraux  ni  des  apophyses  transverses. 

Quant  aux  raideurs  musculaires  ou  aux  inflammations  osseuses  qui 
peuvent  donner  à  la  colonne  vertébrale  une  rigidité  spéciale,  telle  qu’on 
l’observe  dans  les  arthrites  vertébrales,  la  maladie  de  Parkinson,  Vostéo- 
myélite  vertébrale,  le  mal  de  Pott,  le  rhumatisme  vf'rtébral,  la  spondylose 
rhizomélique,  ce  ne  sont  pas  des  déviations  vertébrales  proprement  dites; 
aussi  ne  m’y  arrêterai-je  pas. 

Par  contre,  chez  les  sujets  atteints  de  myopathie  atrophique  progres¬ 
sive,  on  rencontre  assez  souvent  une  atrophie  des  muscles  de  la  masse 
sacro-lombaire  amenant  une  lordose  considérable  avec  cyphose  dorsale 
(fig.  115).  11  existe  du  reste  toujours  dans  ces  cas  une  atrophie  des 
muscles  abdominaux  contribuant  aussi  à  la  production  de  ces  défor¬ 
mations.  Ici,  le  plus  souvent,  il  n’y  a  pas  de  scoliose  ou  cette  dernière 
est  peu  appréciable.  Chez  certains  myopathiques  cependant  on  peut 
observer  une  cyphose  excessive  accompagnée  parfois  d’une  scoliose  plus 
ou  moins  accusée  (lig.  331). 

Jusqu’à  présent  je  n’ai  envisagé  que  les  déviations  vertébrales  se  pro¬ 
duisant  au  cours  et  sous  l’influence  des  affections  du  système  nerveux  ; 
je  dois  maintenant  retourner  la  question  et  rechercher  si  les  défor¬ 
mations  de  la  colonne  vertébrale  sont  susceptibles  de  provoquer  des 
manifestations  nerveuses.  Leyden  (1874)  admettait  que  dans  la  scoliose, 
les  troncs  nerveux  pouvaient  être  comprimés  par  resserrement  des  trous 
de  conjugaison,  conséquence  du  déplacement  et  de  l’atrophie  des  ver¬ 
tèbres.  On  expliquerait  ainsi  chez  ces  malades  les  douleurs  névralgiques 
intercostales,  lombaires,  abdominales,  constatées  fréquemment.  Plus 
tard,  Lesser  et  Bernhardt  admirent  la  même  idée  pour  interpréter  la 
cause  de  la  névralgie  intercostale.  D’après  mes  observations  person¬ 
nelles,  j’estime  également  que  la  scoliose  et  la  cypho-scoliose  arrivées 
à  un  degré  avancé  peuvent,  par  un  moyen  purement  mécanique,  déter¬ 
miner  des  douleurs  névralgiques  plus  ou  moins  intenses  dues  à  un 
tiraillement  des  racines  postérieures. 

Après  avoir  étudié  la  pathogénie  de  la  scoliose  des  adolescents,  au  sujet 
de  laquelle  il  se  range  à  l’avis  de  Bouvier,  de  Kirmisson  et  de  la  plupart 
des  chirurgiens  français,  en  admettant  que  cette  aflêclion  relève  d’un 
trouble  portant  sur  le  squelette  du  rachis  et  non  sur  son  appareil  muscu¬ 
laire,  Hallion  envisage  cette  scoliose  associée  aux  névropathies.  11  fait 
remarquer  que  la  scoliose  vulgaire  frappe  volontiers  les  sujets  chargés  de 
tares  nerveuses  héréditaires.  Conformément  aux  idées  émises  par 
Landois  (1890),  Hallion  suppose  que,  dans  certaines  familles,  un  vice 
général  de  l’évolution  peut  se  traduire  simultanément  ou  séparément  par 
des  troubles  du  système  osseux  et  du  système  nerveux;  ces  deux  systèmes 
seraient  frappés  chacun  pour  leur  compte.  Rien  ne  prouve  que  la  lésion 
nerveuse  soit  nécessairement  la  première  en  date  et  la  cause  primordiale 
de  la  scoliose.  Marie  et  Astié  (1897)  parlent  d’une  prédisposition  fami¬ 
liale  à  la  cyphose,  toutefois  dans  leur  cas  il  y  avait  un  traumatisme 
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antérieur.  Hirschberger  (1899)  a  réuni  les  observations  de  scoliose 
congénitale  éparses  dans  la  littérature  et  a  donné  la  description  anato¬ 
mique  de  deux  pièces  qu’il  avait  pu  recueillir.  Pour  Oppenbeim,  ces 
, déformations  congénitales  de  la  colonne  vertébrale  auraient  la  signifi¬ 
cation  d’un  véritable  stigmate  de  prédisposition  névropathique,  en  parti¬ 
culier  pour  les  névroses  et  les  états  psychopathiques.  Il  ne  m’est  pas 
possible  de  me  rallier  à  cette  opinion  car,  pour  ma  part,  je  n’ai  jamais 
constaté,  chez  les  névropathes,  une  fréquence  plus  grande  des  défor¬ 
mations  de  la  colonne  vertébrale  que  chez  les  gens  sains. 


CUAPITRE  VI 


SÉMIOLOGIE 

DES  RÉACTIONS  MÉCANIQUES  ET  ÉLECTRIQUES 
DES  NERFS  ET  DES  MUSCLES 


l,e  système  nerveux  périphérique  et  les  muscles  de  la  vie  de  relation 
peuvent  être  actionnés  expérimentalement  par  des  agents  d’ordre  méca¬ 
nique,  physique  ou  chimique.  En  clinique,  on  se  borne  à  rechercher 
l’action  exercée  sur  les  nerfs  et  les  muscles  striés  par  des  excitants 
mécaniques  ou  électriques.  C'  tte  étude  présente  au  point  de  vue  sémiolo¬ 
gique  une  assez  grande  importance. 

A.  —  Excitabilité  mécanique  des  nerfs  moteurs  et  des  muscles. 

1.  Nerfs.  —  L’excitabilité  propre  des  fibres  nerveuses  motrices  peut 
être  mise  en  jeu  par  des  procédés  mécaniques  tels  que  le  pincement  ou  la 
percussion.  L’excitation  est  transmise  dans  une  direction  centrifuge  et  des 
contractions  se  pi  oduisent  dans  les  muscles  qui  correspondent  aux  filets 
nerveux  excités.  Ce  mode  d’excitation  peut  être  facilement  employé  dans 
les  recherches  physiologiques,  mais  chez_  l’homme  il  est  d’une  application 
plus  difficile  et  forcément  restreinte.  Le  nerf,  en  effet,  ne  pouvant  être 
soumis  à  la  percussion  qu’à  travers  la  peau,  ne  doit  pas  être  trop  profon¬ 
dément  situé,  et,  d’autre  part,  il  doit  reposer  sur  une  surface  suffisam¬ 
ment  résistante,  un  plan  osseux,  pour  que  le  choc  percuteur  soit  effi¬ 
cace.  Un  assez  petit  nombre  de  nerfs  répondent  à  ces  conditions;  les 
plus  facilement  accessibles  à  l’exploration  mécanique  sont  le  nerf 
cubital,  le  nerf  péronier,  le  nerf  radial  dans  la  gouttière  de  torsion  et 
diverses  branches  du  nerf  facial.  L’exploration  mécanique  des  nerfs 
doit,  d’ailleurs,  être  faite  prudemment;  elle  n’est  pas  toujours  sans 
danger  et  un  choc  trop  violent  ou  trop  répété,  peut  entraîner  des  trou¬ 
bles  paralytiques  plus  ou  moins  accentués  et  parfois  de  la  névrite  dégé¬ 
nérative. 

Aussi  n’est-ce  guère  que  V augmentation  de  l’excilabilité  mécanique 
des  nerfs  qu’on  a  l’occasion  de  rechercher  et  de  constater  cliniquement. 
Elle  se  rencontre  surtout  dans  la  tétanie,  dans  certaines  foi'mes  d’hystérie, 
et  dans  certaines  hémiplégies,  parallèlement  à  l’excitabilité  électiâque. 
Dans  la  tétanie,  elle  a  été  principalement  signalée  par  Trousseau,  pour 
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les  nerfs  des  membres,  par  Chvostek  pour  le  nerf  facial;  elle  esl  souvent 
très  développée  dans  la  branche  supérieure  de  ce  nerf  (Weiss).  Elle  a  été 
rencontrée  clans  la  tuberculose  et  chez  les  gens  afiaiblis,  mais  à  un 
degré  moins  accusé.  Elle  est  moins  prononcée  dans  la  tétanie  des  enfants 
que  dans  celle  de  l’adulte.  Dans  V hystérie,  elle  se  montre  principalement 
dans  les  manifestations  auxquelles  on  a  donné  le  nom  de  diathèse  de 
contracture;  elle  se  voit  aussi  dans  ce  que  l’on  appelait  autrefois  la  phase 
léthargique  du  grand  hypnotisme  ;  mais  chez  l’hystérique,  il  s’agit 
de  phénomènes  dus  à  la  suggestion. 

Dans  certains  cas,  lorsqu’on  procède  à  l’exploration  de  l’excitabilité 
mécanique  des  nerfs,  on  voit  des  contractions  apparaître  non  seulement 
dans  le  domaine  du  nerf  excité,  mais  encore  dans  le  domaine  de  nerfs 
voisins  ou  plus  ou  moins  éloignés.  Les  contractions  obtenues  dans  le 
domaine  du  nerf  exploré  ne  sont  pas  toujours  dues  alors  à  l’excitation 
mécanique  de  ce  nerf,  mais  elles  peuvent  dépendre  d’une  excitation 
réflexe;  lorsqu’il  en  esl  ainsi,  on  peut  les  obtenir  encore,  en  faisant  porter 
la  percussion  en  dehors  de  ce  nerf. 

11.  Muscles.  —  La  percussion  portée  sur  le  corps  même  d’un  muscle, 
surtout  en  se  servant  du  marteau  percuteur  animé  d’un  mouvement 
assez  rapide,  provoque  aussi  des  contractions  de  ce  muscle.  Du  point 
percuté  part  dans  les  deux  sens  une  onde  musculaire.  Parfois  il  se  pro¬ 
duit  au  niveau  du  point  percuté  un  gonflement  saillant,  nodal,  du 
muscle.  Souvent  les  contractions  sont  limitées  aux  faisceaux  muscu¬ 
laires  correspondant  au  point  percuté,  et  s’ont  dues  à  la  mise  en  jeu  de 
l’excitabilité  propre  des  fibres  musculaires  {excitabilité  idio- musculaire); 
parfois  elles  s’étendent  à  tout  le  muscle  et  sont_aiors  produites,  soit  par 
voie  réflexe,  soit  par  l’excitation  du  rameau  nerveux  innervant  le  muscle. 

L’excitabilité  idio-musculaire  est  augmentée  dans  divers  états  fébriles, 
notamment  dans  la  fièvre  typhoïde,  dans  certaines  formes  ou  à  certaines 
périodes  de  la  tuberculose  et  dans  les  cachexies. 

Dans  la  tétanie,  l’excitabilité  mécanique  des  muscles  est*  augmentée, 
comme  l’excitabilité  mécanique  des  nerfs,  en  général  cependant  à  un 
moindre  degré. 

L’hyperexcitabilité  mécanique  des  muscles  se  rencontre  encore  dans 
les  névrites  aiguës,  subaiguës  et  même  chroniques.  Elle  est  d’ailleurs 
une  manifestation  parfois  transitoire  de  la  réaction  de  dégénérescence 
et  marche  de  pair  avec  l’hyperexcitabilité  galvanique  des  muscles;  ainsi 
dans  la  réaction  de  dégénérescence  résultant  d’un  traumatisme  grave  d’un 
nerf,  elle  apparaît  dans  le  cours  de  la  deuxième  semaine  et  se  prolonge 
pendant  deux  ou  trois  semaines  pour  faire  place  ensuite  à  de  l’hypoexci- 
tabilité.  Dans  la  polynévrite  sensitivo-motrice  et  dans  la  forme  motrice 
dont  le  type  est  la  paralysie  saturnine,  elle  persiste  pendant  des  mois. 
Dans  la  sciatique  radiculaire,  totale  ou  dissociée,  l’excitabilité  idio- 
musculaire  est  constante  et  il  en  est  de  môme  dans  les  radiculites  mo¬ 
trices  ou  mixtes. 
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L’augmentation  de  l’excitabilité  mécanique  des  muscles  se  montre 
aussi  dans  les  afi’ections  aiguës,  subaiguës  et  chroniques  de  la  moelle 
épinière,  portant  sur  les  cornes  antérieures.  Dans  les  formes  aiguës  — 
poliomyélites  —  c’est  surtout  dans  la  période  initiale  qu’on  observe  cette 
hyperexcitabilité  musculaire.  Dans  la  poliomyélite  aiguë  une  fois  le  pro¬ 
cessus  inflammatoire  éteint,  l’hyperexitabilité  va  en  diminuant  et  fait 
complètement  défaut  dans  les  cas  anciens.  Dans  les  formes  subaiguës 
et  chroniques,  elle  s’observe  tant  que  l’atrophie  musculaire  n.’est  pa& 
arrivée  à  un  degré  de  développement  excessif. 

Dans  tous  ces  cas,  qu’il  s’agisse  de  névrites  ou  d’afleclions  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle,  l’hyperexcitabilité  mécanique  des  muscles  coïn¬ 
cide  avec  la  diminution  ou  Vabolition  des  réflexes  tendineux.  Dans 
d’autres  cas,  dans  les  affections  spinales  atteignant  à  la  fois  les  cellules 
des  cornes  antérieures  et  les  cordons  antéro-latéraux,  la  sclérose  latérale 
amyotrophique  par  exemple,  l’exagération  de  l’excitabilité  idio-muscu- 
laire  existe  aussi,  mais  elle  coïncide  avec  V exagération  des  réflexes 
tendineux.  Il  en  est  de  même  dans  les  atrophies  musculaires  dites 
réflexes,  atrophies  musculaires  par  imitation  nerveuse  périphérique,. 
dont  le  type  est  V atrophie  musculaire  d'origine  articulaire. 

Dans  les  atrophies  musculaires  de  cause  myopathique  —  myopathie 
atrophique  progressive  —  l’excitabilité  idio-musculaire  est  toujours  affai¬ 
blie  ou  abolie.  C’est  là  une  particularité  de  première  importance  pour 
le  diagnostic  avec  les  atrophies  musculaires  de  cause  myélopathique  ou 
névritique,  où  cette  excitabilité  est  toujours  exagérée. 

L’hyperexcitabilité  idio-musculaire  se  rencontre  aussi  dans  la  maladie 
de  Thomsen,  avec  des  caractères  particuliers  sur  lesquels  j’aurai  à 
revenir  à  propos  de  la  réaction  dite  myotonique. 


B.  —  Excitabilité  électrique  des  nerfs  moteurs  et  des  muscles. 

L’excitabilité  électrique  des  nerfs  et  des  muscles  peut  être  appréciée 
bien  plus  exactement  que  l’état  de  leur  excitabilité  mécanique.  L’agent 
excitant,  en  effet,  le  courant  électrique,  peut  être  dose  et  mesuré  plus 
facilement  et  plus  rigoureusement  que  l’excitant  mécanique. 

Les  courants  électriques  sont  régis  par  des  lois  régulières,  dont  une 
des  plus  importantes  à  connaître  est  la  loi  d’Ohm  :  Vintensilé,  I,  d’un 
courant  électrique,  e=.t  directement  proportionnelle  à  la  force  électro¬ 
motrice,  E,  qui  produit  ce  courant,  et  inversement  proportionnelle  à  la 
résistance,  R,  qu’il  rencontre;  ce  qu’on  peut  exprimer  par  la  for¬ 
mule  I  =  n  • 
n 

Actuellement,  ces  divers  éléments  d'un  courant  électrique  sont  évalués 
à  l’aide  d’unités  de  mesure  universellement  adoptées  depuis  188  L 
L’unité  de  force  électro-motrice  est  le  volt,  correspondant  à  peu  de  chose 
près  à  la  force  électro-motrice  d’une  pile  Daniell.  L’unité  de  résistance 
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est  Vohm,  représenté  par  la  résistance  à  0  degré  d’une  colonne  de  mer¬ 
cure  de  1  m.  06  de  longueur  et  de  l  mm^  de  section.  L’unité  d'intensité 
est  Yampère,  c’est-à-dire  l’intensité  d’un  courant  produit  par  une  force 
électro- motrice  de  1  volt  et  traversant  une  résistance  de  1  ohm.  Pour 
les  intensités  électriques  employées  dans  les  applications  médicales,  l’am¬ 
père  est  une  unité  beaucoup  trop  élevée;  on  compte  généralement  par 
millièmes  d’ampère  ou  milliampères,  parfois  même  par  dixièmes  de  mil¬ 
liampère.  Par  conséquent,  les  appareils  destinés  à  mesurer  les  intensités 
des  courants  appliqués  au  corps  humain,  ou  galvanomètres,  doivent  être 
divisés  en  milliampères;  il  convient  même  qu’ils  permettent  d’apprécier 
les  dixièmes  de  milliampère.  Dans  la  plupart  des  explorations  électro- 
diagnostiques  on  ne  dépasse  guère  20  à  25  milliampères;  il  suffira  donc, 
pour  ces  applications,  que  le  galvanomètre  puisse  mesurer  jusqu’à  cette 
intensité. 

Dans  le  principe,  on  se  guidait  sur  la  direction  du  courant,  pour  diffé¬ 
rencier  les  effets  obtenus  dans  l’exploration  de  l’excitabilité  des  nerfs  et 
des  muscles.  Le  courant  était  dit  ascendant,  lorsque  le  pôle  positif  était 
placé  du  côté  de  la  périphérie  et  le  pôle  négatif  du  côté  des  centres 
nerveux;  il  était  dit  descendant  dans  les  conditions  inverses.  Depuis; 
avec  Chauveau  et  Brenner,  la  notion  de  direction  du  courant  a  été  rem¬ 
placée  par  la  notion  des  effets  produits  au  niveau  des  pôles.  Cette  inter¬ 
prétation,  plus  claire  et  plus  précise,  a  été  généralement  adoptée  et  c’est 
la  méthode  polaire  que  l’on  emploie  communément  dans  l’exploration  de 
l’excitabilité  électrique  des  nerfs  et  des  muscles. 

Dans  cette  méthode,  l’une  des  électrodes,  dite  indifférente  ou  neutre, 
est  placée  loin  de  l’organe  à  explorer.  On  la  choisit  de  larges  dimensions, 
de  50  à  100  cm^  par  exemple,  pour  que  les  lignes  de  flux  pénètrent  sur 
une  grande  surface,  que  la  densité  du  courant  s’y  trouve  très  diminuée 
et  que,  par  suite,  ses  effets  chimiques  et  physiologiques  sur  les  organes 
sous-jacents  et  sur  les  organes  voisins  soient  très  affaiblis.  De  cette  façon, 
l’électrode  indifférente  peut  rester  appliquée  longtemps  à  la  même  place, 
sans  que  l’on  ait  à  redouter  les  effets  chimiques  du  courant  sur  la  peau  ; 
mais  il  est  nécessaire  que  le  métal  sur  tous  les  points  en  contact  avec  le 
tégument  cutané,  soit  recouvert  d’une  substance  spongieuse  bien  imbibée 
d’eau  simple,  ou  d’eau  salée.  On  place  de  préférence  l’électrode  indif¬ 
férente  sur  la  partie  médiane  du  corps,  soit  au-devant  du  sternum,  soit 
entre  les  épaules,  soit  sur  la  région  sacro-lombaire,  de  façon  que 
l’exploration  puisse  être  pratiquée  symétriquement  sur  les  deux  côtés 
du  corps. 

L’autre  électrode,  électrode  différente  ou  exploratiâce,  doit  être  au 
contraire  de  petites  dimensions,  pour  concentrer  les  lignes  de  Ilux  sui* 
l’organe  à  explorer  et  y  obtenir  le  maximum  de  densité  du  courant. 
Stintzing  recommande  dans  la  généralité  des  cas  une  électrode  de  3  cm' 
de  surface  (2  cm.  de  diamètre  environ);  Erb  conseille  plus  habituelle- 
inent  une  électrode  de  iO  cm-  (3  cm.  5  de  diamètre).  Gomme  les  organes 
à  explorer  ne  peuvent  être  abordés  par  le  courant  qu’a  travers  la  peau. 
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au-dessous  de  laquelle  ils  sont  plus  ou  moins  profondément  situés,  une 
partie  seulement  des  lignes  de  flux  arrive  à  ces  organes,  l’autre  partie  se 
trouve  dérivée  dans  la  peau  ou  dans  les  tissus  voisins.  Les  lignes  de  flux 
ainsi  dérivées  sont  en  d’autant  plus  grand  nombre,  que  l’organe  est  plus 
profondément  situé;  par  suite,  il  faut  pour  l’exciter  dans  ces  conditions 
une  intensité  de  courant  plus  forte;  comme  on  le  conçoit  facilement 
d’après  ce  qui  vient  d’être  dit,  on  n’en  doit  pas  conclure,  que  l’excita- 
tabilité  même  de  l’organe  est  plus  faible  que  celle  d’un  organe  plus 
superficiel  qui  se  trouve  excité  par  un  courant  de  moindre  intensité. 

D’ailleurs,  dans  l’exploration  de  l’excitabilité  électrique  des  nerfs  et 
des  muscles,  il  convient  de  placer  l’électrode  différente  sur  des  points 
déterminés  que  l’expérience  a  appris  à  connaître  et  que  l’on  appelle 
points  d'élection.  Ceux-ci  ont  été  spécialement  signalés  par  Ducfienne 
de  Boulogne,  puis  ils  ont  été  plus  particulièrement  étudiés  par  Remak, 
V.  Ziemssen,  Erb,  Onimus,  Castex,  etc.  Pour  les  nerfs,  ils  correspondent, 
en  général,  aux  points  où  ces  organes  sont  plus  superficiellement  placés 
ou  plus  facilement  accessibles;  pour  les  muscles,  ils  correspondent  aux 
points  où  les  principaux  rameaux  nerveux  intra-musculaires  les  pénè¬ 
trent  ou  se  trouvent  plus  rapprochés  de  la  peau. 

L’exploration  de  l’excitabilité  électrique  des  nerfs  et  des  muscles  est 
généralement  pratiquée  avec  les  courants  faradiques  et  avec  les  courants 
galvaniques.  Ces  deux  ordres  de  courants  ont,  en  raison  de  la  forme  de 
leur  onde,  une  certaine  différence  d’action,  plus  apparente  encore  dans 
diverses  conditions  pathologiques  que  dans  les  conditions  normales.  Les 
décharges  statiques  peuvent  mettre  enjeu  aussi  l’excitabilité  des  nerfs  et 
des  muscles  Elles  ont  été  utilisées  pour  explorer  les  modifications  patho¬ 
logiques  de  leur  excitabilité,  mais  ces  modifications  sont  encore  assez 
peu  définies. 

Exploration  des  nerfs  moteurs  et  des  muscles  par  les 
courants  faradiques.  —  On  commence  habituellement  l’examen 
de  l’excitabilité  électrique  des  nerfs  et  des  muscles  avec  les  courants 
faradi(|ues.  On.  agit  ainsi,  parce  que  l’exploration  faradique  est  plus 
simple  que  l’exploration  galvanique  et  qu’elle  ne  produit  pas  de  niodifi- 
cations  dans  la  résistance  des  tissus.  Elle  est  pratiquée  généralement 
avec  des  appareils  volta-faradiqnes,  dans  lesquels  des  courants  sont  pro¬ 
duits  par  induction  au  moment  de  la  fermeture  et  au  moment  de  l’ou¬ 
verture  du  courant  inducteur.  Ces  deux  ordres  de  courants  induits  sont 
de  sens  contraire,  autrement  dits  alternatifs;  iis  ont  des  propriétés 
physiologiques  différentes,  le  courant  induit  à  l’ouverture  du  courant 
inducteur  produisant  une  excitation  plus  forte  des  nerfs  et  des  muscles; 
c’est  le  pôle  négatif  de  ce  courant  qui  est  ie  plus  excitant,  c’est  lui  par 
conséquent  que  l’on  doit  faire  correspondre  à  l’électrode  explorati'ice. 

Parmi  les  divers  genres  d’appareils  volta-faradiques,  les  appareils  à 
chariot  sont  ceux  auxquels  il  faut  donner  la  préférence.  Ils  permettent 
de  graduer  les  courants  en  rappiochant  ou  en  éloignant  l’ime  de  l’autre 
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les  deux  bobines,  et  de  rapporter  la  valeur  du  courant  excitant  à  l’écar¬ 
tement  des  bobines.  Cette  manière  de  faire  est  encore  la  plus  pratique; 
les  indications  qu’elle  fournit  n’ont  aucune  valeur  absolue  et  ne  s’appli¬ 
quent  qu’à  un  appareil  donné,  mais  jusqu’ici  la  mesure  des  courants 
faradiques  n’a  pu  être  faite  d’une  façon  satisfaisante  en  les  rapportant 
aux  unités  de  mesure  électrique.  11  convient  que  le  courant  inducteur 
conserve  une  valeur  constante,  pour  que  des  observations  faites  dans 
une  même  séance  ou  dans  des  séances  diff>‘rentes  soient  comparables. 

Les  excitations  faradiques  peuvent  être  produites  par  des  courants 
induits  à  intervalles  espacés,  ou  par  des  courants  induits  à  intervalles 
rapprochés.  Les  courants  faradiques  à  intermittences  rai-es  ou  peu  fré¬ 
quentes  produisent  des  excitations  isolées,  et  les  contractions  muscu¬ 
laires  correspondantes  restent  séparées  et  distinctes  les  unes  des  autres. 
Lorsque  les  courants  faradiques  sont  à  intermittences  fréquentes,  les 
contractions  musculaires  se  fusionnent  en  un  tétanos  élci  trique  incom¬ 
plet  ou  complet,  suivant  la  fréquence  des  intermittences.  Pour  un  même 
écartement  des  bobines,  les  courants  faradiques  à  intermiltences  fré¬ 
quentes  sont  plus  excitants  que  les  courants  faradiques  à  intermittences 
peu  fj-équentes  ou  rares. 

11  y  a  augmentation  de  l’excitabilité  faradique  lorsque,  les  autres 
conditions  restant  les  mêmes,  l’écarternent  des  bobines,  suffisant  pour 
produire  la  plus  faible  excitation  du  nerf  ou  du  muscle  considéré,  doit 
être  diminué  pour  produire  une  même  excitation  sur  l’organe  homonyme 
de  l’autre  côté  du  corps,  ou  chez  une  autre  personne,  ou  bien  encore, 
lorsqu’un  même  écartemen  t  des  bobines  produit  une  excitation  plus  forte 
du  nerf  ou  du  muscle  du  côté  examiné  que  de  l’autre  côté.  11  faut  savoir 
cependant  qu’on  observe  d’une  personne  à  l’autre,  et  même  sur  une 
même  personne  d’un  côté  à  l’autre  du  corps,  de  légères  différences,  dans 
l’écartement  des  bobines  nécessaire  pour  produire  une  excitation  sem¬ 
blable  (Stintzing).  Aussi  l’augmentation  de  l’excitabilité  faradique,  ou 
au  contraire  sa  diminution,  doivent-elles  être  bien  caractérisées  pour 
qu’on  puisse  y  attacher  de  l’importance. 

C’est  surtout  dans  la  tétanie,  que  se  montre  l’augmenta-tion  de  l’exci- 
labilitë  électrique  (signe  d’Erb)  et  elle  est  surtout  manifeste  lorsqu’on 
emploie  le  courant  galvanique.  On  obtient  en  effet  facilement  le  tétanos 
musculaire  à  la  fermeture  du  pôle  négatif  en  employant  un  courant 
faible.  Avec  le  courant  faradique,  l’augmentation  de  l’excitabilité  est 
moins  nette.  On  la  rencontre  aussi,  mais  généralement  beaucoup  moins 
prononcée,  dans  quelques  cas  de  paralysies  d'origine  cérébrale  de  date 
récente.  On  la  voit,  quelquefois  aussi,  dans  des  affections  de  la  moelle  : 
myélites  aiguës  et  subaiguëa,  myélites  transverses  à  leur  début;  on  l’a 
signalée  dans  des  cas  de  tabes  récents.  Enfin  on  l’a  constatée  parfois  au 
début  à' atropines  musculaires  progressives,  et  aussi  dans  des  paralysies 
par  compression  des  nerfs  ou  dans  des  névrites  récentes  ;  mais,  le  plus 
souvent,  dans  ces  derniers  cas,  les  réactions  électriques  ne  sont  pas 
seulement  modifiées  en  quantité,  elles  le  sont  aussi  en  qualité. 
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La  diminution  de  l’excitabilité  faradique  se  reconnaît  à  la  nécessité  de 
j*approcher  davantage  les  bobines,  les  autres  conditions  restant  les 
mêmes,  pour  obtenir  les  premières  manifestations  d’excitation  des 
organes  explorés,  ou  pour  obtenir  des  contractions  aussi  étendues  que 
celles  qui  sont  produites  par  l’excitation  des  muscles  normaux.  La  dimi¬ 
nution  de  l’excitabilité  faradique  est  observée  bien  plus  souvent  que 
l’âugmentalion,  elle  peut  être  très  prononcée  et  aller  jusqu’à  l’abolition. 
Assez  fréquemment  elle  reste  simple,  accompagnée  en  général  de  modi¬ 
fications  quantitatives  analogues  de  l’excitabilité  galvanique:  dans 
d’autres  cas,  elle  est  associée  à  des  modifications  qualitatives  de  l’excita¬ 
bilité  galvanique,  comme  on  l’observe  par  exemple  dans  la  réaction  de 
dégénérescence,  et,  souvent  alors,  les  modifications  quantitatives  de 
l’excitabilité  galvanique  ne  marchent  plus  de  pair  avec  elle. 

La  diminution  simple  de  l’excitabilité  faradique  se  rencontre,  mais 
à  une  période  généralement  avancée  de  l’affection,  dans  certains  cas  de 
paralysies  d'origine  cérébrale  ou  de  paralysies  d'origine  spinale,  autres 
que  celles  dues  à  des  lésions  des  cellules  des  cornes  antérieures.  Fré¬ 
quemment,  en  effet,  les  réactions  électriques  restent  longtemps  sensi¬ 
blement  normales  dans  ces  divers  genres  de  paralysies  ;  elles  sont 
quelquefois  même  augmentées  au  début,  comme  je  l’ai  déjà  indiqué. 
Cette  diminution  peut  s’observer  de  même  dans  le  tabes. 

Dans  les  paralysies  dyyiamiques  ou  fonctionnelles,  telles  que  les  para¬ 
lysies  hystériques ,  fréquemment  les  réactions  électriques  restent  sensi¬ 
blement  normales.  Cependant  elles  sont  parfois  diminuées  ;  c’est  assez 
souvent  le  cas  lorsqu’il  s’y  ajoute  de  l’atrophie  musculaire,  mais  généra¬ 
lement,  cette  diminution  de  l’excitabilité  électrique  reste  simple  et  pure¬ 
ment  quantitative. 

Dans  les  atrophies  musculaires,  dues  à  des  altérations  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle,  la  diminution  de  l’excitabilité  électrique  est 
habituelle  et  souvent  très  prononcée;  mais  dans  un  grand  nombre  de 
cas,  elle  est  associée  à  des  manifestations  qualitatives  de  réaction  de 
dégénérescence;  dans  quelques  cas,  cependant,  à  évolution  lente  et  chro¬ 
nique,  comme  la  poliomyélite  chronique,  la  syringomyélie,  et  parfois 
même  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  la  diminution  de  l’excitabilité 
électrique  reste  simple,  sans  autres  modifications  qualitatives.  Cela 
s’explique  par  la  lenteur  du  processus  et  par  la  conservation,  pendant 
longtemps,  dans  les  nerfs  et  les  muscles,  de  fibres  normales  dont  les 
réactions  masquent  les  réactions  des  fibres  dégénérées.  Dans  ces  cas, 
cependant,  il  n’est  pas  rare  de  constater  sur  quelques-uns  des  muscles 
altérés  des  traces  de  réaction  de  dégénérescence.  Au  contraire,  dans  les 
atrophies  musculaires  de  nature  myopathique,  la  diminution  simple  de 
l’excitabilité  électrique  est  la  règle;  elle  est  plus  ou  moins  prononcée 
suivant  le  degré  d’atrophie  des  muscles  et  aussi  suivant  son  ancienneté. 
Elle  est  la  règle  encore  dans  les  atrophies  myojmihiques  avec  pseudo- 
hypertrophie. 

De  même,  dans  les  atrophies  musculaires  dites  réflexes,  la  diininu- 
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tion  de  rexcitabilitc  électrique  reste  simple  et  elle  persiste  souvent 
longtemps. 

Dans  les  paralysies  par  névrites  périphériques,  la  diminution  de  l’exci¬ 
tabilité  électrique  s’observe  habituellement,  mais  fréquemment  elle  est 
associée  à  des  modifications  qualitatives.  Cependant  elle  peut  rester 
simple  et  purement  quantitative  dans  les  formes  légères  de  ces  para¬ 
lysies.  Il  en  est  de  même  dans  certaines  paralysies  toxiques,  la  dimi¬ 
nution  simple  de  l’excitabilité  électrique  se  rencontre  par  exemple  dans 
des  formes  légères  de  paralysies  arsenicales,  de  névrites  alcooliques 
et  de  paralysies  sulfo-carbonées,  mais  dans  d’autres  formes  plus  in¬ 
tenses  et  de  même  origine,  elle  est  très  souvent  associée  à  des  modifica¬ 
tions  qualitatives  de  réaction  de  dégénérescence.  Dans  d’autres  paralysies 
toxiques,  Idiparalysie  saturnine  par  exemple,  la  diminution  de  l’excitabilité 
électrique  est  presque  toujours  accompagnée  de  modifications  qualitatives. 

Dans  certaines  paralysies  par  compression,  la  paralysie  radiale  par 
exemple  —  nerf  radial  comprimé  au  niveau  de  la  gouttière  de  torsion, 
—  la  diminution  de  l’excitabilité  électrique  présente  quelques  particu¬ 
larités  intéressantes.  Au  niveau  du  point  comprimé  et  au-dessus  de  ce 
dernier,  l’excitabilité  électrique  est  en  général  abolie,  tandis  qu’elle  est 
conservée  et  normale  au-dessous  (Erb).  En  d’autres  termes,  si  on  excite 
le  nerf  radial  dans  l’aisselle  ou  dans  le  triangle  sus-claviculaire  avec  un 
courant  faradique  ou  galvanique  aussi  intense  qu’on  le  voudra,  le  triceps 
brachial  se  contracte  seul  et  les  muscles  des  régions  postérieure  et 
externe  de  l’avant-bras  restent  immobiles.  Au-dessous  de  la  compres¬ 
sion,  par  contre,  et  cela  pendant  toute  la  durée  de  l’affection,  l’excita¬ 
tion  du  nerf  radial  fait  contracter  ces  derniers  muscles  comme  à  l’état 
normal.  Cette  particularité  de  l’état  de  l’excitabilité  électrique,  dans  la 
paralysie  radiale  par  compression,  peut  s’observer,  quoique  beaucoup 
plus  rarement,  dans  la  paralysie  par  compression  du  médian  et  du  cubital. 

L’explication  de  ces  réactions  si  spéciales  du  nerf  radial,  dans  les  para¬ 
lysies  par  compression,  n’est  pas  encore  donnée,  et  dans  des  expériences 
pratiquées  autrefois  sur  les  animaux  avec  mon  regretté  maître  Vulpian 
(1886),  nous  n’avons  jamais  pu  reproduire  cette  particularité.  L’excita¬ 
bilité  du.  bout  central  est  sans  doute  conservée  elle  aussi,  mais  la 
conductibilité  du  nerf  se  trouve  suspendue  au  niveau  du  point  com¬ 
primé,  aussi  bien  pour  l’influx  nerveux  produit  par  l’excitation  élec¬ 
trique  que  pour  l’influx  nerveux  volontaire;  par  contre,  la  conductibilité 
trophique  est  conservée  puisqu’il  n’y  a  pas  d’atrophie  musculaire. 
L’excitabilité  du  bout  central  cependant  ne  semble  pas  absolument 
intacte  car,  dans  mes  recherches  avec  Vulpian,  nous  avons  constaté  que 
l’excitabilité  des  filets  sensitifs,  dont  les  effets  suivent  une  voie  centri¬ 
pète,  est  aussi  notablement  diminuée  ('). 

J’ai  rapporté  avec  mon  interne  Bernheim,  un  cas  d’autopsie  de  paralysie  radiale 
par  compression.  Dans  ce  cas,  qui  ii  ma  connaissance  est  jusqu’ici  le  seul  qui  ait  été 
suivi  d’autopsie,  le  nerf  radial  présentait  les  réactions  électriques  classiques  que  l’on 
observe  dans  la  paralysie  radiale  par  compression.  Au  niveau  du  point  comprimé  ce  nerf 
était  ecchymosé  et  légèrement  aplati.  L’examen  histologique  des  branches  périphériques  ne 
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Exploration  des  nerfs  et  des  muscles  par  les  courants 
galvaniques.  —  L’exploration  des  nerfs  et  des  muscles  avec  les  cou¬ 
rants  galvaniques  est  plus  complexe  qu’avec  les  courants  faradiques  ;  en 
effet,  il  y  a  lieu  d’examiner  les  réactions  au  moment  de  la  fermeture  du 
courant,  pendant  son  passage  et  au  moment  de  son  ouverture,  et,  à  ces 
divers  moments,  le  degré  d’excitabilité  n’est  pas  le  même  avec  le  pôle 
négatif  et  avec  le  pôle  positif. 

1“  Courants  faibles.  —  Dans  l’état  normal,  les  premières  manifesta¬ 
tions  d’excitabilité  des  nerfs  apparaissent  avec  le  pôle  négatif  et  au 
moment  de  la  fermeture  du  courant.  Avec  les  courants  faibles,  on  n’ob¬ 
serve  que  cette  réaction,  que  l’on  désigne  habituellement  en  abrégé  par 
NFC  (Négatif,  Fermeture,  Contraction).  Au  moment  de  l’ouverture  avec 
le  pôle  négatif,  comme  à  la  fermeture  et  à  l’ouverture  avec  le  pôle 
positif,  on  n’obtient  aucune  contraction. 

2“  Courants  moyens.  —  En  augmentant  l’intensité  du  courant,  les 
contractions  obtenues  à  la  fermeture  avec  le  pôle  négatif  augmentent 
d’amplitude,  et  on  voit  apparaître  aussi  des  contractions  avec  le  pôle 
positif.  Assez  souvent  ces  contractions  apparaissent  d’abord  au  moment 
de  la  fermeture,  PFC  (Positif,  Fermeture,  Contraction).  D’autres  fois, 
cependant,  les  contractions  obtenues  au  pôle  positif  apparaissent  avec 
ml  courant  de  môme  intensité  à  la  fermeture  et  à  l’ouverture  du  courant, 
PFC  =  POC  (Positif,  Ouverture,  Contraction)  ;  parfois  même  les  contrac¬ 
tions  apparaissent  en  premier  lieu  à  l’ouverture,  POC>>PFC,  et  il  faut 
un  courant  d’une  intensité  plus  élevée  pour  voir  apparaître  PFC.  Cette 
prédominance  de  PÔC  sur  PFC  est  fréquente  sur  certains  nerfs,  le  nerf 
radial  par  exemple;  elle  est  assez  fréquente  sur  d’autres,  tels  que  le  nerf 
cubital,  le  nerf  médian,  le  nerf  péronier;  rare  au  contraire  et  excep¬ 
tionnelle  sur  le  nerf  facial,  le  nerf  musculo-cutané,  le  nerf  spinal,  etc. 

-  Les  contractions  d’ouverture,  d’ailleurs,  sont  en  grande  partie  sous  la 
dépendance  du  courant  secondaire,  résultant  de  la  polarisation  des  élec¬ 
trodes  et  des  tissus  (Grützner,  Tigerstedt,  Rouxeau,  Dubois  (de  Berne), 
Huet)  ;  elles  sont  augmentées  par  les  conditions  qui  favorisent  cette  pola¬ 
risation,  telles  que  le  passage  prolongé  du  courant  et  la  répétition  des 
excitations  avec  des  courants  dirigés  dans  le  môme  sens;  elles  sont 
augmentées  aussi  par  la  disposition  de  certains  appareils  interrupteurs 
et  inverseurs  (la  clef  double  par  exemple)  qui  facilitent  l’établissement 
du  courant  secondaire  de  polarisation. 

Avec  ces  courants  de  moyenne  intensité,  les  contractions  au  pôle 
négatif  ne  se  produisent  qu’à  la  fermeture  du  courant;  aucune  contrac¬ 
tion  n’apparaît  à  l’ouverture. 

5“  Courants  forts.  —  Avec  des  courants  de  forte  intensité,  les  contrac- 

inontrait  qu’un  état  grenu  de  la  myéline  qui,  en  outre,  se  colorait  moins  intensivement  en 
noir  par  l'acide  osmique  que  dans  le  nerf  radial  du  côté  sain.  Les  cylindraxes  présentaient 
les  caractères  de  l’état  normal.  Cet  aspect  grenu  de  la  myéline  ne  s’observait  que  dans  les 
rameaux  du  nerf  comprimé  et  faisait  totalement  défaut  dans  ceux  des  nerfs  médian  et  cubi¬ 
tal  (voy.  J.  Dejeuine  et  H.  Ber-niieim  :  Un  cas  de  paralysie  radiale  par  compression  suivi 
d' autopsie.  Revue  eurologique,  1899,  p.  785). 
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lions  à  la  fermeture  résEent  prédominantes  au  pôle  négatif  et  se  pro¬ 
longent  plus  ou  moins  longtemps  pendant  le  passage  du  courant,  elles 
deviennent  tétaniques,  iNFÏe.  Les  contractions  de  fermeture  avec  le  pôle 
positif  augmentent  aussi  d’amplitude,  mais  elles  deviennent  rarement 
tétaniques  et  seulement  avec  des  intensités  de  courant  beaucoup  plus 
élevées;  il  en  est  de  même  des  contractions  après  l’ouverture  du  courant 
au  pôle  positif,  celles-ci  ne  deviennent  guère  tétaniques  que  dans  cer¬ 
taines  conditions  pathologiques.  Mais,  on  voit  de  plus,  avec  des  courants- 
forts,  apparaître  de  faiblès  contractions  à  l’ouverture  au  pôle  négatif, 
NOC,  quand  NFTe  cède  avant  l’ouverture  du  courant. 

Ainsi,  les  réactions  obtenues  avec  les  courants  galvaniques  peuvent  se- 
résumer  de  la  façon  suivante  : 

1“  Courants  faibles  :  NFC  seulement;  * 

2“  Courants  moyens  :  NFC  >-  PFC  >  =  <  POC  ; 

3“  Courants  forts  :  NFTe  >  PFC  >■  POC  >»  Noc  (*). 

Sur  les  muscles,  les  réactions  galvaniques  sont  sensiblement  les  mêmes- 
que  sur,  les  nerfs.  Cependant  les  contractions  d’ouverture  y  sont  en 
général  moins  accentuées;  de  plus,  la  différence  entre  les  contractions- 
de  fermeture  au  pôle  négatif  et  les  contractions  de  férmeture  au  pôle 
positif  y  est  souvent  moins  accusée,  bien  que  NFC  reste  habituellement 
prédominant  sur  PFC;  enfin  les  contractions  toniques  de  fermeture  sont 
obtenues  plus  difficilement  dans  l’excitation  des  muscles  que  dans  l’exci¬ 
tation  des  nerfs.  Aussi,  dans  l’exploration  de  l’excitabilité  galvanique 
des  muscles,  se  contente-t-on  souvent  de  rechercher  seulement  NFC  et 
PFC.  Cependant,  comme  certaines  modifications  pathologiques  de  l’exci- 
tabijité  des  muscles  se  manifestent  par  une  apparition  plus  facile  des 
secousses  d’ouverture,  ou  encore  par  une  production  plus  facile  des¬ 
secousses  toniques  ou  tétaniques  non  seulement  à  NF  mais  encore  à  PF, 
il  est  parfois  nécessaire  de  procéder  à  une  exploration  plus  complète  de 
cette  excitabilité. 

Pans  l’exploration  directe  ^^de  l’excitabilité  des  muscles,  l’excitation 
produite  paraît  complexe  :  à  l’excitation  même  des  fibres  musculaires- 
s’ajoute  l’excitation  des  rameaux  nerveux  intra-musculaires.  A  Fétat 
normal  et  dans  un  grand  nombre  d’états  pathologiques,  cette  excitation 
indirecte  par  l’intermédiaire  des  rameaux  nerveux  paraît  même  prédomi¬ 
nante;  mais,  dans  certaines  conditions  pathologiques  particulières,  l’exci¬ 
tation  directe  des  muscles  prend  le  pas  sur  elle  et  parfois  même  semble 
rester  la  seule  efficace. 

Les  réactions  galvaniques  des  nerfs  et  des  muscles  peuvent  être  seule¬ 
ment  modifiées  en  quantité,  simplement  augmentées  ou  diminuées,  ou 
bien  elles  peuvent  être  en  môme  temps  modifiées  en  qualité,  soit  que  la 

1.  Au  lieu  de  la  notation  précédente  employée  pour  la  première  fois  en  1881  par  Landouzy 
et  moi,  on  emploie  parfois  la  notation  allemande  :  le  pôle  négatif  est  représenté  par  Ka 
(Kathode),  le  pôle  positif  par  An  (Anode),  la  fermeture  par  S  (Scldiessung),  l’ouverture  par  O 
(Oelfnung)  et  la  contraction  par  Z  (Zuckung);  par  exemple,  les  réactions  obtenues  avec  les 
courants  forts  se  trouvent  représentés  par  ;  KaSZ  ou  KaSTe  >>  AnSZ  ;>  AnOZ  >■  KaOZ. 
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forme  des  contractions  normales  se  trouve  altérée,  soit  que  la  prédomi¬ 
nance  d’action  des  pôles  disparaisse  ou  môme  se  trouve  intervertie. 

Généralement,  pour  rechercher  au  point  de  vue  quantitatif  l’état  de 
l’excitabilité  galvanique  des  nerfs  et  des  muscles,  on  évalue  en  milli¬ 
ampères  ou  en  fractions  de  milliampères  l’intensité  du  courant  avec 
laquelle  on  obtient  !e  seuil  de  l’excitation,  ou  autrement  dit  l’intensité 
avec  laquelle  apparaissent  les  contractions  minimales  des  muscles 
excités  indirectement  ou  •  directement.  Dans  les  cas  d’affections  uni¬ 
latérales,  il  est  facile  de  comparer  l’excitabilité  du  côté  malade  avec 
celle  du  côté  sain;  flans  les  cas  d’affections  bilatérales,  la  comparaison 
ne  peut  se  faire  qu’en  rapprochant  les  valeurs  de  l’excitation  obtenue 
sur  les  organes  malades  des  valeurs  de  l’excitation  sur  les  organes 
correspondants  d’individus  sains;  ces  valeurs,  d’ailleurs,  comme  l’a 
montré  Stintzing,  varient  dans  certaines  limites,  plus  accentuées  souvent 
pour  les  courants  galvaniques  que  pour  les  courants  faradiques. 

De  plus,  il  faut  considérer  que  certaines  conditions  instrumentales 
peuvent  faire  croire  à  des  modifications  quantitatives  des  réactions 
électriques,  qui  ne  dépendent  nullement  de  l’excitabilité  même  des 
organes  examinés.  C’est  ainsi,  par  exemple,  que  l’intercalation  d’une 
résistance  dans  le  circuit  du  courant  galvanique  traversant  le  corps, 
retarde  les  premières  manifestations  de  l’excitabilité  (Huet),  et  à  un 
degré  d’autant  plus  élevé  que  cette  résistance  possède  davantage  de 
self-induction  (Dubois,  de  Berne). 

Pour  ces  raisons  et  pour  d’autres  encore,  l’examen  quantitatif  de 
l’excitabilité  galvanique,  malgré  l’évaluation  de  l’intensité  des  cou¬ 
rants  en  unités  de  mesure,  est  moins  rigoureux  qu’on  a  été  porté  à 
le  croire.  Aussi  a-t-on  recherché  des  procédés  de  mesure  plus  exacts 
que  ceux  fournis  par  l’évaluation  de  l’intensité;  Dubois  (de  Berne)  a 
proposé  de  substituer  le  voltmètre  au  milliampèremètre  ;  d’autres 
auteurs  avec  Zanietowski  ont  préconisé  l’emploi  des  condensateurs. 

Dubois  (de  Berne)  a  fait  remarquer  que  lorsqu’on  mesure  l’intensité, 
on  évalue  celle-ci  au  moment  où  le  courant  a  atteint  son  état  perma¬ 
nent;  à  ce  moment  l’intensité  se  trouve  en  rapport  avec  le  voltage  et 
avec  la  résistance  ohmique  qui  se  trouve  dans  le  circuit.  Or,  confor¬ 
mément  à  la  loi  de  l’excitation  formulée  par  Du  Bois-Reymond,  c’est 
avant  tout  de  la  rapidité  avec  laquelle  le  courant  s’élève  pendant  la 
période  d’état  variable  de  lermeture,  que  dépend  l’action  excitante  du 
courant.  La  durée  de  la  période  d’état  variable  de  fermeture  dépend 
tout  d’abord  du  voltage;  elle  dépend  aussi  dans  une  certaine  mesure  de 
la  résistance  ohmique  du  circuit;  elle  est  en  effet  d’autant  plus  courte 
que  le  voltage  est  plus  élevé  et  elle  s’allonge  en  proportion  de  la  résis¬ 
tance  ohmique  du  circuit.  Mais  sa  durée  peut  ôtre  modifiée  par  la  self- 
induction  et  par  la  capacité  du  circuit.  Tandis  que  la  self-induction 
prolonge  la  période  d’état  variable,  la  capacité  fliminiie  la  résistance 
dans  le  circuit  (aussi  bien  la  résistance  ohmique  que  la  résistance  duc 
à  la  self-induction)  et  peut  aller  jusqu’à  ramiuler. 
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Or,  le  corps  humain,  dans  les  conditions  ordinaires  de  l’électro- 
diagnostic,  représente,  en  considération  de  la  période  d’état  variable,  un 
conducteur  sans  self-induction  doué  d’une  grande  capacité  (0,165  micro¬ 
farad  dans  les  expériences  de  Dubois)  ;  cette  capacité  est  antagoniste  de 
la  résistance;  elle  la  diminue  et  la  rend  constante  pour  une  môme 
surface  d’électrodes  et  pour  une  même  longueur  de  segment  de  corps 
interposé.  11  en  résulte  que,  pour  la  période  d’état  variable,  il  faut  dans 
la  formule  de  Ohm  substituer  cette  résistance  apparente,  minime  et 
constante,  à  la  résistance  ohmique  toujours  grande  et  variable;  et 
dans  ces  conditions  de  constance  de  la  résistance  apparente,  le  voltage 
entre  seul  en  cause.  Aussi,  se  basant  sur  ces  considérations  résultant  de 
ses  recherches  et  sur  de  nombreux  examens  électro-diagnostiques 
pratiqués  par  son  élève  Cornaz,  Dubois  conclut  que  le  voltmètre  doit 
être  substitué  au  milliampèremètre  dans  les  recherches  d’électro¬ 
diagnostic.  Il  insiste  sur  les  règles  suivantes  pour  pratiquer  avec  rigueur 
les  examens  de  l’excitabilité  galvanique  des  nerfs  et  des  muscles  : 

1“  Doser  les  courants  au  moyen  d’un  réducteur  de  potentiel; 

2“  Noter  les  volts  et  non  les  milliampères; 

o“  Supprimer  dans  le  circuit  toute  résistance  additionnelle  capable  de 
modifier,  par  sa  résistance  ohmique  considérable  ou  sa  self-induction 
(solénoïdes),  la  durée  de  la  période  d’état  variable. 

La  proposition  de  Dubois,  de  substituer  le  voltmètre  au  milliampère¬ 
mètre,  n’a  pas  été  généralement  admise.  Quelques  auteurs,  Hoorweg  en 
particulier,  ont  fait  remarquer  que  la  résistance  ohmique,  présentée 
par  le  corps  ou  les  électrodes,  avait  une  importance  plus  grande  que  ne 
le  croyait  Dubois. 

De  plus,  de  nouvelles  recherches  d’électrophysiologie  (Hoorweg,  Weiss, 
Lapicque,  Cluzet,  Zanietowski,  etc.),  ont  montré  que  la  loi  de  Du  Bois- 
Reymond,  subordonnant  l’excitation  à  la  rapidité  de  la  période  d’état 
variable,  n’était  pas  tout  à  fait  exacte.  Un  a  reconnu  que  l’excitation  des 
nerfs  et  des  muscles  était  fonction  de  la  quantité  d’électricité  mise  en 
jeu  dans  un  temps  déterminé.  Weiss  a  représenté  par  la  formule 
Q  =  a  -H  la  quantité  d’électricité  nécessaire  pour  arriver  au  seuil  de 
l’excitation  dans  le  cas  d’une  onde  unique  dont  la  durée  t  varie.  Cette 
formule  peut  s’énoncer  ainsi  :  pour  qu’une  excitation  électrique  de 
durée  t  portée  sur  un  nerf,  dans  des  conditions  physiologiques  données, 
produise  l’excitation  minimale,  il  faut  qu’elle  mette  en  jeu  une  quantité 
d’électricité  fixe  a,  augmentée  d’une  quantité  bt  proportionnelle  au 
temps  t.  «  Tout  se  passe  comme  s’il  fallait,  pour  exciter  un  nerf,  une 
quantité  constante  d’électricité,  mais  qu’il  faille  en  plus,  pendant  toute 
l’opération,  combattre  sans  cesse  un  processus  de  retour  à  l’état  premier, 
à  l’aide  d’une  quantité  d'électricité  proportionnelle  à  la  durée  de 
l’action.  »  (Weiss.) 

Il  en  résulte  que  pour  produire  une  môme  excitation,  il  faut  une  quan¬ 
tité  d’électricité  d’autant  moindre  que  le  temps  pendant  lequel  le  courant 
agit  est  plus  court;  cependant  celte  quantité  reste  toujours  supérieure 


710  SÉMIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 

à  a.  On  peut  dire  aussi  que  de  deux  excitations  où  la  même  quantité 
d’électricité  entre  en  jeu,  en  des  temps  inégaux,  l’excitation  la  plus 
grande  correspond  au  courant  de  moindre  durée. 

Il  ne  faudrait  pas  croire,  d’après  la  formule  de  Weiss,  qu’en  augmen¬ 
tant  indéfiniment  t  on  puisse  diminuer  l’intensité  du  courant  excitateur. 

En  effet,  la  quantité  a  doit  être  appliquée  au  nerf  pendant  un  temps 
inférieur  à  la  période  d’excitation  latente;  d’un  autre  côté,  il  faut  tou¬ 
jours  une  certaine  intensité  b  pour  combattre  le  processus  de  retour  à 
l’état  premier. 

:  M.  et  Mme  Lapicque  en  étudiant,  dans  la  série  animale,  l’excitation 
de  nerfs  correspondant  à  des  muscles  à  contraction  de  plus  en  plus  lente, 
■ont  trouvé  que  la  loi  de  Weiss  ne  serait  qu’approchée  et  qu’un  correctif 
devait  être  introduit  dans  la  formule;  ils  ont  donc  proposé  la  formule 
rectifiée  Q  =  a-i-p^  — yE,  où  E  est  la  différence  de  potentiel.  Mais  ce 
serait  trop  s’écarter  du  but  clinique  que  je  me  propose  dans  cet 
ouvrage,  que  d’insister  davantage  sur  ces  lois  d’excitation.  .J’ai  cru 
devoir  en  parlei'  parce  que,  dans  ces  dernières  années,  on  a  recom¬ 
mandé  l’emploi  des  condensateurs,  utilisés  autrefois  déjà  par  Dubois  {de 
Berne),  pour  déterminer  la  quantité  d’électricité  produisant  les  excita¬ 
tions  minimales;  cette  quantité  est,  en  effet,  facile  à  calculer  lorsque 
l’on  connaît  la  capacité  du  condensateur  et  la  différence  de  potentiel 
sous  laquelle  il  est  chargé  :  Q  =  CE. 

L’emploi  des  condensateurs  a  l’inconvénient  de  compliquer  dans 
d’assez  grandes  proportions  l’instrumentation  ;  il  a  aussi  le  défaut  d’al¬ 
longer  beaucoup  la  durée  des  examens.  Aussi  se  contente-t-on  encore  le 
plus  souvent,  dans  les  recherches  courantes  d’électrodiagnostic,  d’éva¬ 
luer  l’excitabilité  galvanique  des  nerfs  et  des  muscles  en  se  servant  sim¬ 
plement  du  milliampèremètre  ;  il  y  a  avantage  à  noter  en  même  temps 
les  valeurs  correspondantes  des  volts,  ce  qu’il  est  facile  de  faire  sans 
compliquer  beaucoup  l’instrumentation  et  sans  trop  prolonger  la  durée 
d’un  examen.  En  procédant  ainsi,  on  prend  une  notion  approximative 
de  l’excitabilité  galvanique  au  point  de  vue  quantitatif  ;  en  môme  temps, 
on  détermine  facilement  et  rapidement  l’état  de  l’excitabilité  au  point 
de  vue  qualitatif;  et  comme  on  le  verra  plus  loin,  les  altérations 
qualitatives  de  l’excitabilité  électrique  sont,  en  clinique,  encore  plus 
importantes,  à  connaître  que  les  altérations  simplement  quantitatives. 

Dans  des  recherches  plus  spéciales,  l’emploi  des  condensateurs  trou¬ 
vera  ses  indications  (^). 

1.  En  s’inspirant  des  recherches  physiologiques  de  Lapicque,  deux  de  mes  élèves,  5151.  Bour¬ 
guignon  et  I.augier  (1911)  ont  appliqué  à  l’électro-diagnostic,  l’examen  de  l'excitabilité 
électrique  des  nerfs  et  des  muscles  au  moyen  des  ondes  induites  de  fermeture  et  d’ouver¬ 
ture.  Après  avoir  déterminé  le  seuil  d’excitation  pour  l’onde  induite  d’ouverture,  puis  pour 
l’onde  induite  de  fermeture,  oh  établit  le  rapport  existant  entre  les  quantités  d’électricité 
correspondant  aux  valeurs  d’e.xcitation  de  ces  deux  ondes.  La  quantité  d’électricité  néces¬ 
saire  pour  obtenir  l’excitation  minimale  avec  l’onde  induite  de  fermeture,  divisée  par  la 
quantité  d’électricité  nécessaire  pour  obtenir  l’excitation  minimale  avec  l’onde  induite  d’ou¬ 
verture,  donne  sur  un  muscle  normal  un  rapport  assez  constant,  pour  le  même  appareil 
faradique.  Sur  un  pareil  muscle,  dont  rexcitabilité  est  rapide,  la  valeur  du  rappoid  est 
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V augmentation  de  l’excitabilité  galvanique,  lorsqu’elle  est  purement 
quantitative  et  n’est  pas  accompagnée  de  modifications  qualitatives, 
marche  en  général  de  pair  avec  l’augmentation  de  l’excitabilité  faradique 
et  se  comporte  sensiblement  de  même,  sur  les  nerfs  et  sur  les  muscles. 
11  n’en  esl  plus  ainsi,  lorsque  aux  altérations  quantitatives  s’ajoutent  des 
altérations  qualitatives,  comme  on  le  verra  dans  la  réaction  de  dégéné¬ 
rescence.  L’augmentation  simple  de  l’excitabilité  galvanique  porte  géné¬ 
ralement  sur  les  divers  éléments  de  la  formule  de  l’excitation  galvanique. 
Elle  se  rencontre,  à  peu  de  choses  près,  dans  les  mêmes  conditions  que 
l’augmentation  de  l’excitabilité  faradique.  Elle  est  particulièrement 
accentuée  dans  la  tétanie,  mais  dans  cette  affection  elle  est  habituelle¬ 
ment  plus  prononcée  sur  les  nerfs  que  sur  les  muscles.  Non  seulement 
les  premières  contractions,  à  NE  et  à  PF,  apparaissent  avec  des  courants 
beaucoup  plus  faibles  que  dans  l’état  normal,  mais  encore  les  contrac¬ 
tions  deviennent  bientôt  tétaniques,  d’abord  à  NE  puis  à  PF  et  à  PO.  Erb, 
a  spécialement  attiré  l’attention  sur  l’apparition  de  POTe  dans  la  tétanie. 

La  diminution  simple  de  l’excitabilité  galvanique  porte  également  sui¬ 
tes  divers  éléments  de  la  formule  normale.  Ceux-ci  n’apparaissênt 
qu’avec  des  intensités  plus  élevées,  ou  font  même  défaut  pour  quelques- 
uns,  mais  il  ne  présentent  pas  de  modifications  dans  leur  ordre  d’appa¬ 
rition.  Cette  diminution  simple  de  l’excitabilité  galvanique  marche  habi¬ 
tuellement  de  pair  avec  la  diminution  de  l’excitabilité  faradique  et  se 
rencontre  dans  les  mêmes  conditions.  Elle  peut  être  très  prononcée  et 
faire  place  à  l’abolition  complète  de  l’excitabilité. 

Dans  d’autres  circonstances,  l’augmentation  et  la  diminution  de  l’exci¬ 
tabilité  galvanique  ne  restent  pas  purement  quantitatives,  elles  s’accom¬ 
pagnent  aussi  de  modifications  qualitatives  comme  on  l’observe  dans 
divers  syndromes  tels  que  la  réaction  de  dégénérescence,  la  réaction 
myotonique,  etc. 

Réaction  de  dégénérescence  (ReD).  —  Erb  a  donné  le  nom  de  réaction 
de  dégénérescence  à  un  ensemble  de  modifications  quantitatives  et  quali¬ 
tatives  de  l’excitabilité  des  nerfs  et  des  muscles,  constatées  d’abord  dans 
des  névrites  périphériques,  puis  rencontrées  bientôt  aussi  dans  d’autres 
conditions,  notamment  dans  les  affections  atteignant  les  cornes  anté¬ 
rieures  de  la  moelle.  Le  point  de  départ  des  nombreuses  recherches,  qui 
ont  abouti  à  l’établissement  de  la  réaction  de  dégénérescence,  peut  être 

assez  élevée.  Si  la  vitesse  d’excitabilité  du  muscle  se  ralentit,  la  valeur  du  rapport 
s’abaisse,  et  l’abaissement  est  d’autant  plus  prononcé  que  l’excitabilité  du  muscle  est 
devenue  plus  lente.  C’est  ce  qu’on  observe,  par  exemple,  dans  la  ReD.  Ce  pi’océdé  d’examen 
n’est  applicable  que  dans  les  cas  où  l’excitabilité  faradique  n’est  pas  abolie,  soit  dans  le  cas 
de  ReD  partielle,  soit  au  début  ou  à  la  lin  d'une  ReD  complète,  lorsque  l’excitabilité  fara¬ 
dique  est  encore  conservée  ou  lorsqu’elle  est  revenue.  A  la  période  initiale  de  la  ReD  on 
peut  voir  l’abaissement  du  l'apport  se  produire  avant  que  les  aulres  manifestations  de  la 
ReD  soient  bien  caractérisées.  A  la  péiâode  terminale,  le  relèvement  du  l’appoi’t,  précédem¬ 
ment  abaissé,  indique  que  la  réparation  se  produit  et  permet  de  suivre  celle-ci  dans  son 
évolution.  Ce  mode  d’examen  peut  donc  fournir  des  renseignements  utiles  pour  le  diagnostic 
et  pour  le  pronostic. 
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rapporté  aux  observations,  dans  lesquelles  Baierlaeher  signalait  le  con¬ 
traste  formé  par  l’abolition  de  l’excitabilité  faradique  et  la  conservation, 
l’augmentation  même  de  l’excitabilité  galvanique  des  muscles,  dans  des 
cas  de  paralysie  faciale  (1859). 

Le  type  de  la  réaction  de  dégénérescence,  désignée  quelquefois  en 
abréviation  par  ReD,  ou  par  EaR  dans  la  notation  allemande,  est  fourni 
par  les  névrites  dégénératives  produites  par  des  traumatismes  graves  des 
nerfs.  On  le  rencontre  aussi  dans  des  névrites  périphériques  d’une 
origine  différente,  en  particulier  dans  la  paralysie  faciale,  et  quelque¬ 
fois  dans  des  affections  des  cornes  antérieures  de  la  moelle. 

La  ReD  complète,  à  sa  période  d’état,  se  trouve  caractérisée  par  des 
modifications  quantitatives  et  qualitatives  de  l’excitabilité  électrique  des 
nerfs  et  des  muscles,  se  comportant  difléremment  pour  ces  deux  ordres 
d’organes  :  l’excitabilité  faradique  et  galvanique  des  nerfs  est  abolie  ; 
l’excitabilité  faradique  des  muscles  est  également  abolie,  mais  leur  exci¬ 
tabilité  galvanique  est  conservée,  elle  est  même  généralement  augmentée 
pendant  quelque  temps,  plus  tard  elle  est  diminuée  ;  déplus  elle  est 
altérée  qualitativement,  en  ce  sens  que  les  contractions  produites  ne  sont 
plus  brèves  et  rapides,  mais  deviennent  lentes,  paresseuses  et  traînantes, 
et  que  la  formule  normale  d’excitation  galvanique  Se  trouve  modifiée, 
NFfî  devenant  égale  ou  inférieure  à  RFC. 

Ces  divers  caractères  de  la  réaction  de  génénérescence  n’existent  pas 
tels  à  toutes  les  périodes  d’une  névrite  dégénérative;  les  modifications  de 
l’excitabilité  électrique  se  comportent  un  peu  différemment  dans  la 
période  initiale  et  dans  la  période  terminale,  qu’il  y  ait  réparation  ou  au 
contraire  dégénération  définitive  du  nerf. 

Sur  le  nerf,  dans  les  premiers  moments  qui  suivent  la  lésion,  l’exci¬ 
tabilité  faradique  et  l’excitabilité  galvanique  sont  généralement  augmen¬ 
tées;  mais  cette-augmentation  n’est  que  transitoire  et  passe  fréquemment 
inaperçue.  Bientôt  elle  fait  place  à  la  diminution  d’excitabilité  qui  va 
en  progressant,  du  lieu  de  la  lésion  vers  la  périphérie,  de  sorte  que 
l’excitabilité  faradique  et  l’excitabilité  galvanique  du  nerf  se  trouvent 
abolies,  plus  ou  moins  rapidement  suivant  le  cas,  généralement  du  4®  au 
42®  jour. 

Pendant  toute  la  période  d’état,  l’abolition  de  l’excitabilité  du  nerf 
persiste.  A  la  période  de  déclin  elle  persiste  également,  si  la  dégénération 
du  nerf  est  définitive  ;  si  au  contraire  la  régénération  se  fait,  on  voit 
l’excitabilité  faradique  et  l’excitabilité  galvanique  se  rétablir  peu  à  peu, 
mais  rester  pendant  longtemps  plus  faibles  que  dans  l’état  normal.  La 
restauration  de  l’excitabilité  électrique  du  nerf  est  d’ailleurs  précédée 
habituellement  par  la  réapparition  de  la  motilité  volontaire  (Duchenne 
de  Boulogne),  particularité  attribuée  par  Erb  à  la  réparation  du  cylindre- 
axe,  qui  précède  la  régénération  de  la  myéline. 

Sur  les  muscles,  dans  les  jours  qui  suivent  la  lésion  du  nerf,  l’exci¬ 
tabilité  faradique  et  l’excitabilité  galvanique  diminuent  aussi;  mais, 
tandis  que  l’excitabilité  faradique  finit  par  disparaître,  l’excitabilité 
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galvanique  décroît  moins  rapidement;  bientôt  même  elle  augmente  au 
point  de  dépasser  la  normale  et  de  présenter  une  exagération  souvent 
très  prononcée.  En  même  temps  apparaissent  les  modifications  qualita¬ 
tives  :  la  plus  importante  consiste  dans  les  altérations  de  la  forme  de  la 
contraction  qui  devient  lente  et  traînante  ;  les  altérations  de  la  formule 
polaire  (PFC  devenant  égale  ou  supérieure  à  NEC)  sont  également  habi¬ 
tuelles,  moins  constantes  cependant  et  moins  caractéristiques  que  les 
précédentes. 

Pendant  cette  période  de  la  réaction  de  dégénérescence,  l’excitabilité 
mécanique  des  muscles  est  augmentée  aussi;  en  percutant  les  muscles 
avec  le  doigt  ou  avec  le  marteau  à  percussion,  on  met  plus  facilement 
en  jeu  que  dans  l’état  normal  la  contractilité  idio-musculaire,  et  les 
contractions  ainsi  produites  sont  également  modifiées,  elles  sont  en  effet 
manifestement  lentes  et  plus  ou  moins  persistantes.  L’augmentation  de 
l’excitabilité  mécanique  des  muscles,  comme  l’augmentation  de  leur 
excitabilité  galvanique  n’est  que  transitoire,  elle  est  remplacée  dans  la 
suite  par  de  la  diminution  d’excitabilité. 

L’augmentation  de  l’excitabilité  galvanique  des  muscles,  en  effet, 
décroît  peu  à  peu  et  se  trouve  remplacée,  parfois  assez  rapidement, 
d’autres  fois  plus  lentement,  par  de  la  diminution  d’excitabilité.  Celle-ci 
s’accentue  de  plus  en  plus  si  la  dégénération  persiste,  au  point  que  les 
contractions  se  trouvent  produites  de  plus  en  plus  difficilement  et  que, 
finalement,  PFC  reste  la  seule  manifestation  d’excitabilité  que  l’on  puisse 
obtenir;  les  contractions  demeurent  lentes  et  traînantes,  elles  sont  de 
moins  en  moins  étendues,  limitées  seulement  aux  faisceaux  voisins  de 
l’électrode,  et  même  toute  excitabilité  finit  par  disparaître  dans  les  cas 
incurables,  lorsque  les  altérations  des  nerfs  et  des  muscles  sont  très 
prononcées  et  définitives.  : 

Dans  la  paralysie  périodique  toute  excitabilité  électrique  disparaît 
pendant  la  crise.  On  désigne  parfois  cet  état  d’abolition  complète  sous  le 
nom  de  réaction  cadavérique. 

11  est  à  remarquer  que,  dans  les  cas  de  réaction  de  dégénérescence, 
l’excitabilité  galvanique  des  muscles  se  produit  d’autant  plus  facilement, 
qu’une  plus  grande  masse  de  fibres  musculaires  se  trouvent  soumises  à 
l’action  du  courant.  Par  suite,  l’excitation,  au  lieu  de  se  montrer  la  plus 
efficace  au  niveau  des  points  moteurs  mêmes  se  produit  plus  facilement, 
et  entraîne  des  contractions  plus  étendues,  lorsque  le  courant  aborde  les 
muscles  dans  le  sens  de  leur  longueur,  c’est-à-dire  lorsque  l’électrode 
excitatrice  est  placée  sur  leur  partie  inférieure,  sur  leurs  tendons,  ou 
même  sur  les  segments  des  membres  situés  au-dessous.  Doumer,  Huet, 
(ihilarducci,  W.  Salornonson  ont  particulièrement  attiré  l’attention  sur 
les  effets  de  l’excitation  longitudinale  des  muscles  dans  la  réaction  de 
dégénérescence  et  ils  ont  fait  l'emarquer  que,  dans  ces  conditions,  les 
contractions  restaient  lentes  et  traînantes,  mais  que  généralement  NF 
avait  une  action  prédominante  sur  PF,' alors  que  l’inverse  s’observe  si 
l’excitation  porte  au  niveau  des  points  moteurs. 
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Dans  les  cas  où  les  nerfs  et  les  inLiscles  sont  soumis  à  un  processus  de 
réparation,  aboutissant  à  une  régénération  plus  ou  moins  complète  et 
plus  ou  moins  rapide,  on  voit  les  modifications  de  l'excitabilité  élec¬ 
trique,  qui  caractérisaient  la  réaction  de  dégénérescence,  s’effacer  peu  à 
peu.  L’excitabilité  faradique  des  muscles  réparait,  généralement  un  peu 
après  l’excitabilité  électrique  des  nerfs,  par  conséquent  aussi  après  le 
retour  de  la  motilité  volontaire.  Les  modifications  qualitatives  de  l’exci¬ 
tabilité  galvanique  des  muscles  peuvent  néanmoins  persister  plus  ou 
moins  longtemps  encore,  et  on  ne  voit  que  peu  à  peu  les  contractions 
reprendre  leur  vivacité  normale  et  l’inversion  de  la  formule  polaire 
disparaître,  lorsqu’elle  a  existé.  Au  point  de  vue  quantitatif,  l’excitabilité 
faradique  et  l’excitabilité  galvanique  des  muscles  restent  souvent  dimi¬ 
nuées  longtemps  encore,  quelquefois  même  toujours,  suivant  le  degré 
atteint  par  les  altérations  dégénératives  et  suivant  l’étendue  de  la  répa¬ 
ration  consécutive. 

.  Les  modifications  de  l’excitabilité  électrique  des  nerfs  et  des  muscles, 
dans  la  réaction  de  dégénérescence,  ne  sont  pas  toujours  aussi  prononcées 
que  celles  que  je  viens  de  passer  en  revue.  Il  est  des  cas  dans  lesquels, 
au  début  et  aux  autres  phases  de  l’évolution  de  cette  réaction,  l’excita¬ 
bilité  faradique  et  galvanique  des  nerfs  et  l’excitabilité  faradique  des 
muscles  sont  conservées  ;  le  plus  souvent  elles  sont  diminuées,  quelquefois 
cependant  elles  ne  le  sont  que  fort  peu;  mais  l’excitabilité  galvanique  des 
muscles  est  modifiée  qualitativement  de  la  même  façon  que  celle  qui  a 
été  indiquée  plus  haut  dans  la  réaction  de  dégénérescence  complète. 
Ces  cas,  qu’il  ne  faut  pas  confondre  avec  les  réactions  de  la  période  de 
réparation  de  la  réaction  complète  de  dégénérescence,  ont  été  compris 
par  Erb  sous  la  dénomination  de  réacLion  partielle  de  dégénérescence. 

Souvent,  dans  ces  formes  de  réaction  partielle  de  dégénérescence, 
l’excitabilité  faradique  et  galvanique  des  nerfs  et  l’excitabilité  faradique 
des  muscles  ne  sont  pas  modifiées  en  qualité  et  les  contractions  pro¬ 
voquées  restent  vives.  Il  est  d’autres  cas  dans  lesquels  les  contractions, 
produites  par  les  excitations  faradiques  et  par  les  excitations  galvaniques 
des  nerfs,  deviennent  lentes  et  traînantes.  Les  mêmes  modifications  dans 
la  forme  des  contractions  se  rencontrent  parfois  aussi  pour  les  excita¬ 
tions  faradiques  des  muscles,  soit  en  même  temps  que  les  mêmes  modi- . 
fications  de  l’excitabilité  des  nerfs,  soit  isolément.  E.  Remak  a  proposé 
pour  elles  la  désignation  de  ReD  faradique.  Comme  on  le  voit,  les  formes 
de  réaction  partielle  de  dégénérescence  sont  nombreuses  et  parfois  assez 
différentes  les  unes  des  autres,  leurs  significations  particulières  sont 
encore  mal  connues  et  je  n’y  insisterai  pas  davantage. 

La  ReD  complète  et  la  ReD  partielle  se  rencontrent  surtout  dans  les 
altérations  des  nerfs,  caractérisées  par  une  dégénération  plus  ou  moins 
accentuée  des  tubes  nerveux  et  des  libres  musculaires  correspondantes. 
On  l’a  observée  dans  les  diverses  névrites  traumatiques  ou  de  causes 
externes  :  névrites  consécutives  à  la  section,  à  la  jriqûre,  à  V écrasement, 
à  la  contusion,  à  la  compression,  à  V élongation  des  nerfs.  Dans  ces 
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conditions  la  forme  et  le  degré  de  la  réaction  de  dégénérescence  sont  en 
rapport  avec  le  degré  et  la  gravité  des  altérations  et  fournissent  des  indi¬ 
cations  correspondantes  au  point  de  vue  du  pronostic.  La  réaction  de 
dégénérescence  s’observe  encore  dans  les  névrites  d'origine  interne  : 
névrites  toxiques  [alcooliques,  arsenicales,  saturnines,  mercurielles,  etc.), 
névrites  infectieuses  (névrites  consécutives  à  la  fièvre  typhoïde,  au  typhus, 
à  la  diphtérie,  à  la  scarlatine,  à  la  variole,  névrites  de  la  lèpre,  Ao.  béri¬ 
béri,  névrites  observées  dans  le  cours  de  la  tuberculose,  polynévrites 
diverses)  névrites  dyscrasiques  (névrites  du  diabète,  névrites  par  auto- 
intoxication,  etc.).  Dans  ces  divers  genres  de  névrites,  la  forme  et  le  degré 
de  la  réaction  de  dégénérescence  se  montrent  généralement  aussi  en  rap¬ 
port  avec  la  gravité  des  altérations.  Celte  règle  comporte  cependant  plus 
d’exceptions  que  dans  le  cas  de  névrites  traumatiques,  et,  au  point  de  vue 
du  pronostic,  il  importe  de  tenir  compte  non  seulement  du  degré  de  la 
ReD,  mais  encore  de  la  nature  du  processus  morbide  et  de  son  évolution 
naturelle.  Dans  divers  genres  dé  névrites  énumérées  précédemment,  la 
ReD  peut  d’ailleurs  faire  défaut,  lorsqu’il  s’agit  de  formes  légères.  mi 
cè  qu’on  observe  notamment  pour  Imparahjsies  alcooliques,  arsenicales, 
diphtérüiques ,  diabétiques,  etc.  Par  contre,  on  constate  quelquefois  l’exis¬ 
tence  de  la  ReD  dans  des  territoires  nerveux  où  le  fonctionnement  des 
muscles  est  conservé;  il  en  est  ainsi  quelquefois  dans  V intoxication 
saturnine,  et  après  certains  traumatismes  des  nerfs.  L’exploration  élec¬ 
trique,  dans  ces  conditions,  décèle  des  altérations  qui  auraient  facilement 
passé  inaperçues  avec  les  autres  moyens  d’investigation. 

La  réaction  de  dégénérescence  ne  se  rencontre  pas  seulement  dans  les 
affections  des  nerfs  périphériques;  elle  s’observe  aussi  dans  les  lésions 
portant  sur  les  racines  antérieures  des  nerfs  et  partant  dans  les  radi- 
culites,  dans  les  compressions.  Elle  existe  encore  dans  les  affections  de 
la  moelle  épinière,  lorsque  les  cellules  des  cornes  antérieures  sont 
atteintes  ;  ainsi  on  l’observe  dans  la  poliomyélite  antérieure  aiguë, 
subaiguë  ou  chronique,  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique 
la  syringomyélie,  dans  V hématomyélie ,  lorsque  le  foyer  hémorragique  a 
envahi  les  cornes  antérieures  ou  lorsqu’il  les  comprime,  dans  les  diverses 
formés  de  myélite,  lorsque  les  altérations  s’étendent  aux  cornes  anté¬ 
rieures;  on  l’observe  encore  dans  les  affections  An  bulbe  et  de  Visthme 
de  V encéphale,  lorsque  les  noyaux  moteurs  des  nerfs  bulbaires' et  des 
nerfs  crâniens  sont  altérés.  Dans  ces  diverses  conditions,  la  formé  et  le 
degré  de  la  ReD  ne  sont  pas  toujours  en  rapport  avec  la  gravité  de  l’affec¬ 
tion.  Dans  les  processus  aigus,  tels  que  \n  paralysie  infantile,  le  degré  de 
la  ReD  correspond  généralement  au  degré  des  altérations  et  peut  indiquer 
leur  pronostic;  mais  il  n’en  est  plus  de  môme  dans  les  processus  chro¬ 
niques  ou  dans  les  processus  subaigus  à  évolution  progressive.  Si  le 
degré  de  la  ReD  correspond  dans  une  certaine  mesure  à  l’état  des  alté¬ 
rations  au  moment  considéré,  il  ne  saurait  renseigner  d’une  façon  cei  - 
taine  sur  le  pronostic  de  la  maladie;  celui-ci  dépend  surtout  de  la  nature 
de  l’affection  et  de  l’évolution  que  suivra  le  processus  morbide.  De  plus. 
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dans  un  certain  nombre  de  ces  cas  [poliomyélite  antérienre  chronique, 
sclérose  latérale  amyotrophiciue,  sijringomyélie) ,  comme  je  l’ai  déjà 
indiqué  à  propos  de  la  diminution  simple  de  l’excitabilité  électrique,  la 
ReD  peut  faire  défaut  ou  passer  inaperçue  au  moment  des  examens 
pratiqués,  à  cause  de  l’intégrité  relative,  plus  ou  moins  prolongée, 
d’un  grand  nombre  de  fibres  des  muscles  paralysés  ou  atrophiés  et  de 
la  lenteur  du  processus.  Souvent,  cependant,  des  traces  plus  ou  moins 
prononcées  de  ReD  sont  constatables  sur  quelques  muscles  dont  les 
altérations  sont  suffisamment  accentuées.  Plus  tard,  ces, traces  de  ReD 
peuvent  disparraître  par  suite  de  l’atrophie  complète  et  de  l’abolition 
de  toute  excitabilité  des  fibres  musculaires. 

D’après  ce  qui  précède,  on  voit  que  la  réaction  de  dégénérescence  se 
rencontre  dans  les  cas  où  le  neurone  moteur  périphérique  est  altéré  soit 
au  niveau  de  sa  cellule  d’origine,  soit  en  un  point  quelconque  de  son 
trajet.  En  lait,  la  ReD  fait  défaut  dans  les  autres  conditions.  Elle  n’existe 
pas  dans  les  diverses  formes  de  myopathie  atrophique  progressive  ;  elle 
manque  également  dans  les  affections  de  la  moelle,  portant  seulement 
sur  les  faisceaux  de  substance  blanche,  ou  sur  la  substance  grise, 
toutes  les  fois  que  les  altérations  ne  s’étendent  pas  aux  cornes  anté¬ 
rieures  ou  aux  filets  radiculaires  antérieurs.  Elle  manque  encore  dans 
les  affections  du  cerveau  et  des  autres  parties  de  l’encéphale,  à  moins 
qiie  les  noyaux  moteurs  bulbaires  ou  protubéranliels  ne  soient  atteints, 
ou  que  les  nerts  crâniens  ne  soient  lésés  dans  leur  trajet  a  la  base 
du  crâne. 

On  a  signalé  cependant  l’existence  de  la  ReD  dans  des  cas  d’atrophie 
musculaire  de  nature  myopathique,  et  dans  un  cas  nous  l’y  avons  cons¬ 
tatée,  Landouzy  et  moi;  on  l’a  mentionnée  encore  dans  quelques  cas  de 
paralysie  avec  atrophie  musculaire  attribués  à  l'hystérie;  on  l’a  signalée 
enfin  dans  des  cas  d’atrophies  musculaires  liées  à  des  lésions  cérébrales, 
corticales  ou  sous-corticales,  avec  intégrité  des  cellules  des  cornes  anté¬ 
rieures  de  la  moelle.  Mais  la  ReD  est  exceptionnelle  dans  toutes  ces  con¬ 
ditions;  dans  un  certain  nombre  des  cas  rapportés,  la  nature  même  de 
l’affection  n’était  pas  établie  d’une  façon  indiscutable,  et,  pour  un  cer¬ 
tain  nombre  d’autres,  on  a  pu  se  demander  si  les  modifications  des 
réactions  électriques  étaient  exactement  les  mêmes  que  dans  la  réaction 
de  dégénérescence  vraie,  ou  si  elles  n’en  différaient  pas  au  contraire  par 
divers  caractères.  Aussi,  admet-on  généralement  que  la  constatation 
d’une  réaction  de  dégénérescence  bien  caractérisée  conserve  une  valeur 
importante  pour  le  diagnostic,  et  permet  d’établir  l’existence  d’altéra¬ 
tions,  soit  dans  les  cellules  de  la  substance  grise  antérieure  de  la  moelle, 
soit  dans  les  racines  antérieures  des  nerfs,  soit  dans  les  nerfs  moteurs 
périphériques.  En  faisant  intervenir  d’autres  considérations,  telles  que  la 
localisation  de  la  réaction  de  dégénérescence,  sa  répartition  topogra¬ 
phique  et  les  conditions  dans  lesquelles  elle  s’est  développée,  il  est  pos¬ 
sible  le  plus  souvent  de  préciser  davantage  le  siège  des  lésions  origi¬ 
nelles,  qui  ont  entraîné  cette  réaction  de  dégénérescence. 
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Au  point  de  vue  du  pronostic,  la  réaction  de  dégénérescence  fournit 
aussi  d’importantes  indications,  subordonnées  cependant  à  la  nature  de 
la  maladie.  D’une  façon  générale,  l’existence  de  la  ReD  complète  indique 
des  altérations  graves,  qui  peuvent  être  incurables,  ou  qui,  si  elles  sont 
curables,  ne  se  répareront  que  lentement  ;  la  RcD  partielle  indique  des 
altérations  moins  profondes,  susceptibles  de  se  réparer  plus  rapidement, 
soit  complètement,  soit  incomplètemrnt  suivant  la  nature  de  la  maladie; 
l’absence  de  ReD  indique  des  altérations  légères,  encore  plus  rapidement 
curables.  De  pareilles  indications  pronostiques  ne  sont  pas  applicables 
dans  lès  affections  à  évolution  progressive;  dans  ces  conditions,  la  forme 
et  le  degré  de  la  ReD  ne  permettent  plus  de  préjuger  de  l’évolution 
consécutive  que  suivra  l’affection  ;  celle-ci  est  subordonnée  à  la  nature 
du  processus  morbide. 

Réaction  myotonique.  —  On  a  donné  le  nom  de  réaction  myotonique 
aux  modifications  de  l’excitabilité  mécanique  et  électrique  des  nerfs  et 
des  muscles,  qui  se  rencontrent  dans  ta  maladie  de  TIwmsen.  Un  certain 
nombre  d’entre  elles  avaient  été  déjà  signalées  dans  les  observations 
publiées  sur  cette  maladie,  lorsque  Erb  les  groupa  et  les  compléta  dans 
ses  études  sur  la  imjotonie  congénitale,  en  leur  donnant  le  nom  qui  a  été 
adopté  depuis. 

Dans  la  réaction  myotonique,  comme  dans  la  réaction  de  dégéné¬ 
rescence,  les  modifications  de  l’excitabilité  des  nerfs  et  des  muscles  se 
comportent  différemment  pour  ces  deux  ordres  d’organes. 

Sur  les  nerfs,  l’excitabilité  mécanique  et  l’excitabilité  électrique  sont 
plutôt  diminuées  qu’augmentées,  et  ne  sont  que  peu  altérées  au  point  de 
vue  qualifitatif.  Les  courants  faradiques  à  intermittences  espacées  ne  pro¬ 
voquent  en  effet,  comme  dans  l’état  normal,  que  des  secousses  isolées, 
brèves  et  sans  durée.  Il  en  est  de  même  pour  les  courants  galvaniques 
avec  les  excitations  de  fermeture  et  d’ouverture,  et  la  formule  d’excitation 
polaire  n’est  pas  altérée,  c’est  tout  au  plus  si  NFTe  apparaît  plus  tardi¬ 
vement  que  dans  les  conditions  normales.  Mais,  avec  les  courants  fara¬ 
diques  à  intermittences  fréquentes,  si  la  tétanisation  musculaire  cesse 
en  même  temps  que  l’excitation  pour  les  excitations  minimales,  on  la 
voit  se  prolonger  plus  ou  moins  longtemps  avec  les  excitations  plus 
fortes.  De  même  les  courants  galvaniques  labiles,  ou  des  fermetures  de 
courants  galvaniques  répétées  fréquemment  coup  sur  coup,  provoquent 
facilement  des  contractions  tétaniques  plus  ou  moins  durables. 

Sur  les  muscles,  l’excitabilité  mécanique  est  augmentée  et  les  chocs, 
avec  le  doigt  ou  avec  le  marteau  à  percussion,  provoquent  des  contractions 
lentes,  toniques  et  persistantes,  se  prolongeant  parfois  jusqu’à  une  minute 
ou  davantage.  Ces  contractions  sont  surtout  prononcées  sur  les  faisceaux 
plus  directement  soumis  à  la  percussion  et,  au  niveau  de  ceux-ci,  on 
voit  se  produire  sous  la  peau  un  sillon  plus  ou  moins  accentué  et  plus 
ou  moins  durable;  lorsque  la  percussion  est  un  peu  forte  et  que  les 
troubles  myotoniques  sont  très  développés  sur  le  muscle  percuté,  la 
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contraction  tonique  et  persisiante  peut  s’élendrc  à  tout  le  muscle. 

L’excitabilité  faradique  des  muscles  est  généralement  augmentée.  Les 
courants  faradiques  à  intermittences  l'ares,  si  forts  soient-ils,  ne  pro¬ 
voquent  que  des  contractions  isolées,  brèves,  et  sans  persistance;  mais 
les  courants  à  intermittences  fréquentes,  c’est-à-dire  des  courants  pro¬ 
duisant  normalement  la  tétanisation  des  muscles,  provoquent  dans  la 
réaction  myotonique  des  contractions  tétaniques  se  prolongeant  au  delà 
du  passage  du  courant  et  persistant  un  temps  variable,  de  quelques 
secondes  à  une  minute,  et  môme  davantage,  après  que  l’excitation  a  pris 
fin.  Lorsque  ces  courants  sont  forts,  à  la  tétanisation  des  muscles  s’ajoute 
parfois  un  tremblement  ondulatoire. 

L’excil abili té  galvanique  des  muscles  est  de  môme  habituellement 
augmentée.  De  plus,  l’action  du  pôle  P  se  rapproche  de  l’action  du  pôle  N 
et  souvent  môme  devient  prédominante  sur  celle-ci.  Lorsque  cette  prédo¬ 
minance  d’action  fait  encore  défaut  à  l’occasion  des  contractions  mini¬ 
males,  elle  existe  souvent  pour  les  excitations  produisant  les  contractions 
tétaniques.  Celles-ci,  en  effet,  sont  provoquées  plus  facilement  que  dans 
l’état  normal,  non  seulement  à  NF,  mais  encore  à  PF,  et  souvent  PFTè 
devient  égale  ou  supérieme  à  NFTe.  Les  contractions  tétaniques  ainsi 
produites  se  font  remarquer  aussi  par  leur  persistance  se  prolongeant  de 
plusieurs  secondes  à  une  demi-minute,  parfois  davantage,  non  seulement 
pendant  le  passage  du  courant,  mais  encore  après  son  ouverture. 

Dans  la  réaction  myotonique,  on  observe  aussi,  avec  des  courants  gal¬ 
vaniques  sta biles  d’assez  forte  intensité,  surtout  lorsque  ces  courants 
parcourent  les  muscles  dans  le  sens  de  leur  longueur  (en  appliquant,  par 
exemple,  l’électrode  active  dans  la  paume  de  la  main,  ou  sur  le  dos  du 
pied,  l’autre  électrode  étant  placée  à  la  racine  du  membre  ou  sur  le 
tronc),  on  observe,  dis-je,  des  contractions  particulières  des  muscles 
donnant  lieu  à  des  mouvements  ondulatoires.  Ceux-ci  suivent  une  direc¬ 
tion  allant  du  pôle  N  au  pôle  P.  Ces  contractions  ondulatoires  ne  sont 
d’ailleurs  pas  constantes,  elles  n’ont  pas  été  observées  dans  un  certain 
nombre  de  cas;  parfois  elles  paraissent  manquer  tout  d’abord,  mais  on 
arrive  à  les  faire  apparaître  en  augmenlant  et  diminuant  plusieurs  fois 
de  suite  l’intensité  dueourant,  en  changeant  plusieurs  fois  sa  direction, 
et  en  prolongeant  l’examen.  Comme  il  est  nécessaire  d’employer  des  cou¬ 
rants  assez  intenses,  les  sensations  douloureuses  sont  assez  vives  au 
niveau  des  points  d’application  des  électrodes,  pour  que  les  malades  ne 
puissent  pas  toujours  supporter  suffisamment  cette  partie  de  l’examen. 

Aux  caractères  précédents  de  la  réaction  myotonique,  on  doit  ajouter 
les  effets  produits  par  la  répétition  des  excitations  faradiques  ou  galva¬ 
niques,  analogues  aux  effets  produils  sur  la  contractilité  volontaire  par 
la  répétition  des  mouvements.  Sous  l’influence  de  cette  répétition  des 
excitations,  en  effet,  on  voit  généralement  diminuer  ou  môme  disparaître 
momentanément  la  persistance  des  contractions  au  delà  du  temps  de 
l’excitation  ;  mais,  après  quelques  moments  de  repos,  la  persistance  des  con¬ 
tractions  reparaît  de  nouveau  (Pitres  etDallidet,  Fischer,  .lolly,  Huet,  etc.). 
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La  réaction  myotonique  paraît  propre  à  la  maladie  de  Thomsen,  et 
semble  correspondre  aux  altérations  histologiques  des  fibres  musculaires. 
Elle  constitue  un  signe  objectif  important  pour  le  diagnostic  de  cette . 
maladie. 

Réaction  neurotonique.  —  Marina  et  E.  Remak  ont  décrit,  sous  ce 
nom,  des  modifications  des  réactions  électriques  ressemblant,  dans  une 
certaine  mesure,  à  celles  de  la  réaction  myotonique,  avec  cette  différence, 
toutefois,  qu’elles  se  produisent  à  l’occasion  de  l’excitation  des  nerfs  au 
lieu  de  se  manifester  à  l’occasion  de  l’excitation  des  muscles.  Leur  signi¬ 
fication  pathologique  est  encore  mal  déterminée  :  Marina  les  a  rencontrées 
dans  deux  cas  d’hystérie;  E.  Remak  dans  un  cas  de  parésie. avec  atrophie 
musculaire  paraissant  d’origine  myélopathique , 

Réaction  myasthénique.  —  Jolly  a  décrit,  sous  ce  nom,  des  modifica¬ 
tions  de  l’excitabilité  électrique  des  nerfs  et  des  muscles  dans  l’affection 
qu’il  a  appelée  myasthénie  pseudo-paiNilytique  (paralysie  bulbaire  asthé¬ 
nique,  syndrome  d’Erb-Goldffam).  On  pourrait  les  opposer  à  la  réaction 
myotonique.  Elles  sont  caractérisées,  en  effet,  par  un  épuisement  rapide 
de  l’excitabilité  électrique  sous  l’influence  d’excitations  tétanisantes 
répétées,  produises  par  des  courants  faradiques  à  intermittences  fré¬ 
quentes  ;  bientôt  les  muscles  n’entrent  plus  en  contraction  sous  l’influence 
d’excitations  qui  les  faisaient  contracter,  tout  d’abord. 

L’épuisement  de  l’excitabilité  neuro-musculaire  se  rencontre  aussi 
dans  d’autres  conditions  ;  on  l’a  constaté  dans  des  cas  de  myopathie,  düïiÿ. 
des  paralysies  d’origine  cérébrale,  dans  des  cas  de  poliomyélite  anté¬ 
rieure,  etc.  Cet  épuisement  n’est  pas  toujours  provoqué  uniquement  par 
des  courants  faradiques  tétanisants,  il  peut  être  produit  encore  par  des 
courants  galvaniques  avec  fermetures  et  ouvertures  espacées,  ainsi  qu’on 
l’observe  dans  la  réaction  de  la  lacune  de  Benedikt. 

Dubois  (de  Berne)  a  montré  que,  dans  la  réaction  de  dégénérescence 
complète,  les  muscles  malades  réagissent  encore  aux  excitations  isolées 
d’un  appareil  d’induction,  mais  que  leur  excitabilité  s’épuise  rapidement. 
Le  muscle  se  contracte  assez  bien  au  début,  après  4  ou  5  excitations  la 
contraction  devient  plus  faible  et  diminue  de  plus  en  plus  pour  cesser 
après  10  ou  15  excitations.  Il  est  évident  qu’un  muscle  qui  s’épuise  si 
facilement  ne  peut  se  contracter  sous  l’influence  du  courant  faradique  à 
intermittences  rapides.  11  est  d’emblée  réduit  à  l’impuissance  par  ces 
excitations  répétées.  La  constatation  qu’un  muscle  qui  s’épuisait  aupara¬ 
vant,  après  4  ou  5  excitations,  supporte  plus  tard  un  nombre  plus  grand 
d’excitations  isolées,  ne  laisse  pas  que  d’avoir  son  importance  au  point  de 
vue  du  pronostic. 

Réactions  électriques  dans  la  myopathie  atrophique  progressive.  — 
On  admet  généralement  que  dans  la  myopathie  atrophique  progressive, 
les  altérations  des  réactions  électriques  des  nerfs  et  des  muscles  con- 
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sistent  dans  une  diminution  simple  de  l’excitabilité  faradique  et  gal¬ 
vanique.  Cette  diminution  est  plus  ou  moins  prononcée;  elle  est  habi¬ 
tuellement  proportionnelle  au  degré  des  altérations  musculaires  non 
seulement  dans  les  cas  d’atrophie  des  muscles,  mais  encore  dans  les  cas 
de  pseudo-hypertrophie  ;  par  suite,  elle  se  montre  d’autant  plus  accen¬ 
tuée  que  les  muscles  sont  atteints  depuis  plus  longtemps.  Parfois,  cepen¬ 
dant,  on  trouve  non  seulement  chez  des  myopathiques  dont  le  début  de 
l’affection  est  récent,  ou  encore  chez  des  myopathiques  plus  avan¬ 
cés,  des  réactions  peu  différentes  de  l’état  normal  quant  au  seuil  de 
l’excitation  ;  mais  souvent  avec  des  courants  plus  forts,  on  constate 
dans  ces  cas  une  amplitude  de  contractions  notablement  diminuée. 

Chez  un  certain  nombre  de  myopathiques,  on  a  signalé  la  présence  de 
la  ReD;  souvent  alors,  celle-ci  ne  se  présente  pas  avec  tous  ses 
'caractères  bien  tranchés,  parfois  il  n’existe  que  de  l’inversion  de  la 
formule  polaire  sans  lenteur  bien  accusée  des  contractions,  d’autres  fois 
il  existe  seulement  de  la  lenteur  des  contractions  sans  inversion  polaire  : 
mais  ces  deux  sortes  d’altérations  de  la  ReD  ont  été  aussi  rencontrées. 
On  a  été  conduit  à  considérer  ces  cas  comme  des  formes  de  transition  et 
à  se  demander  si  la  séparation  entre  les  atrophies  musculaires 
myopatiques  et  les  atrophies  musculaires  myélopathiques,  était  aussi 
tranchée  qu’on  avait  été  porté  à  le  croire.  En  présence  lâe  pareils  cas,  on 
doit  toujours  rechercher  avec  soin  s’il  ne  peut  s’agir  d’associations  mor¬ 
bides,  si  en  même  temps  que  la  myopathie  n’existent  pas  d’autres  afiéctions 
donnant  lieu  normalement  à  de  la  ReD  dans  leurs  manifestations. 

Récemment  (1911)  dans  mon  service  de  clinique  de  la  Salpêtrière, 
Bourguignon  et  Huet  ont  porté  leur  attention  sur  des  altérations  des 
réactions  électriques  qu’ils  ont  rencontrées  chez  plusieurs  sujets  atteints 
de  myopathie  atrophique  progressive.  Ils  ont  trouvé  sur  différents 
muscles  qu’avec  les  courants  galvaniques,  les  contractions  d’ouver¬ 
ture  apparaissaient  dans  l’excitation  directe  des  muscles,  beaucoup 
plus  facilement  que  dans  l’état  normal,  non  seulement  à  l’anode 
mais  encore  à  la  cathode,  sans  qu’il  y  eût  d’inversion  dans  l’ordre 
d’apparition  des  secousses,  NEC  >  PFC  >>  POC  >  NOC.  Capriati  avait 
déjà  signalé  (1905),  des  altérations  de  l’excitabilité  galvanique  d’ou¬ 
verture  chez  des  myopathiques  ;  dans  l’excitation  directe  de  certains 
muscles,  POC  était  obtenue  facilement  et  dépassait  même  PFC.  Bourgui¬ 
gnon  et  Huet  ont  encore  remarqué  sur  ces  muscles,  dans  leur  excitation 
directe,  la  production  de  contractions  toniques  avec  des  courants 
encore  assez  peu  intenses;  ces  contractions  toniques  devenaient  môme 
bientôt  tétaniques,  se  prolongeaient  pendant  toute  la  durée  de  passage 
du  courant  après  une  fermeture  assez  prolongée  et  parfois  persistaient 
encore  un  temps  notable  après  l’ouverture.  Ce  tétanos  de  fermeture  était 
obtenu  plus  tôt  et  se  montrait  plus  accentué  à  NF  qu’à  PF.  En  outre,  ces 
muscles,  excités  avec  le  courant  faradique  tétanisant,  montraient  sou¬ 
vent  aussi  un  tétanos  persistant  pendant  un  temps  très  appréciable  après 
la  cessation  du  courant  excitateur. 
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Les  mofUücations  des  réactions  électriques  trouvées  chez  ces  myopa- 
thiques  consistent  donc  :  pour  l’excitabilité  faradique  dans  la  persistance 
du  tétanos  au  delà  de  la  durée  d’excitation  par  des  courants  à  intermit¬ 
tences  fréquentes;  pour  l’excitabilité  galvanique  dans  la  facile  apparition 
des  secousses  d’ouverture,  la  facile  apparition  du  tétanos  après  la 
fermeture  et  une  persistance  plus  ou  moins  grande  de  celui-ci  après 
l’ouverture.  Elles  ont  été  rencontrées  chez  des  rnyopathiques  récents  et 
chez  des  rnyopathiques  plus  avancés  dans  l’évolution  de  leur  atrophie, 
mais  chez  les  uns  comme  chez  les  autres  elles  n’existaient  que  sur  des 
muscles  encore  peu  atteints  ou  même  sur  des  muscles  paraissant 
indemnes  au  point  de  vue  fonctionnel  ;  elles  ont  fait  défaut  chez  des 
rnyopathiques  beaucoup  plus  anciens.  Vraisemblablement  elles  corres¬ 
pondent  au  début  des  altérations  musculaires  et  elles  paraissent  transi¬ 
toires.  Bourguignon  et  Huet  les  ont  vu  disparaître  après  quelques  mois 
sur  lin  muscle  où  l’atrophie  avait  augmenté. 

Par  quelques-uns  de  leurs  caractères  ces  altérations  de  l’excitabilité 
électrique  se  rapprochent  de  la  réaction  mtjolonique,  mais  elles  en  dif¬ 
fèrent  en  ce  sens  qu’elles  sont  moins  accentuées,  qu’elles  se  localisent 
sur  un  petit  nombre  de  muscles  et  qu’elles  paraissent  transitoires.  Si 
leur  existence  se  confirme,  ainsi  que  leur  constatation  déjà  assez  sou¬ 
vent  renouvelée  semble  le  faire  prévoir,  elles  fourniraient  des  éléments 
positifs  pour  l’élcctro-diagnostic  des  atrophies  de  nature  myopathique. 

Résistance  électrique  du  corps.  —  Jusqu’ici  en  clinique  la 
résistance  du  corps  aux  courants  faradiques  n’a  guère  été  utilisée  en 
raison  surtout  de  difficultés  d’ordre  technique.  Il  n’en  est  pas  de  même 
pour  la  résistance  aux  courants  galvaniques,  qui  peut  êti-e  modifiée  dans 
certains  états  pathologiques.  Dans  le  goitre  exophtalmique  Vigoureux 
signala,  il  y  a  trente  ans,  une  diminution  notable  de  la  résistance  galva¬ 
nique  et  attribuait  à  ce  fait  une  valeur  diagnostique  considérable. 

La  fréquence  de  cette  réaction  fut  contestée  par  différents  auteurs,  et 
d’autre  part  on  s’éleva  contre  l’interprétation  qu’il  lui  donnait  en  la 
faisant  dépendre  d’un  état  de  vâso-dilatation.  On  fit  en  outre  remarquer 
que  l’hyperidrose,  si  fréquente  dans  la  maladie  de  Basedow,  ainsi  que  le 
renouvellement  plus  actif  de  l’épiderme  et  la  moindre  kératinisation  de 
ses  cellules,  étaient  vraisemblablement  la  vraie  cause  du  symptôme 
découvert  par  Vigoureux.  Quelle  que  soit  du  reste  l’interprétation  il  est  en 
tout  cas  acquis  que  la  diminution  de  la  résistance  galvanique  se  ren¬ 
contre  fréquemment  dans  le  goitre  exopthalmique.  Dans  Yhysté^ne,  cer¬ 
tains  auteurs  admettent  que  la  résistance  est  au  contraire  augmentée. 
Dans  les  autres  affections  organiques  ou  fonctionnelles  du  système  ner¬ 
veux,  les  résultats  obtenus  par  différents  auteurs  ne  sont  pas  jusqu’ici 
suffisamment  concordants  pour  pouvoir  être  utiles  au  diagnostic. 
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CHAPITRE  YIl 


TROUBLES  DE  LA  SENSIBILITÉ 


La  sensation  est  une  fonction  du  système  nerveux;  comprise  dans 
son  sens  le  plus  large,  elle  peut  être  considérée  comme  la  première 
manifestation  de  l’organisme  nerveux,  comme  le  point  de  départ  des 
actes  réflexes  conscients  ou  inconscients  de  la  vie  organique  et  de  la  vie 
de  relation. 

L’appareil  adapté  à  cette  fonction  embrasse  le  système  nerveux  tout 
entier,  il  se  compose  d’organes  Técepteurs  qui  sont  des  terminaisons  ner¬ 
veuses  plus  ou  moins  différenciées,  de  conducteurs  représentés  par  les 
fibres  sensitives  des  nerfs  périphériques,  les  voies  sensitives  centrales  de 
la  moelle  et  de  l’encéphale,  et  de  centres  cérébraux  où  réside  la  per¬ 
ception  consciente.  Toutes  les  altérations  organiques  ou  fonctionnelles 
qui  atteignent  l’une  ou  l’autre  de  ces  parties,  déterminent  des  modifi¬ 
cations  ou  une  suppression  de  la  fonction,  à  savoir  les  troubles  de  la 
sensibilité. 

L’étude  des  troubles  de  la  sensibilité  constitue  ainsi  un  mode  d’inves¬ 
tigation  clinique  extrêmement  important  dans  le  diagnostic  des  affections 
nerveuses,  mais  cette  étude  exige  la  connaissance  de  quelques  méthodes 
techniques  très  simples  qu’il  est  nécessaire  d’exposer,  avant  de  décrire  la 
nature  de  ces  différents  troubles  et  de  rechercher  leur  signitication. 

La  sensibilité  d’ailleurs  n’est  pas  uniforme  dans  ses  manifestations, 
elle  comprend  divers  modes  qui  doivent  être  analysés  et  interrogés  sépa¬ 
rément.  Je  distinguerai  ; 

1“  La  sensibilité  spéciale  qui  est  fonction  exclusive  d’appareils  ner¬ 
veux  différenciés.  Elle  est  représentée  par  les  cinq  sens  des  anciens  :  la 
vue,  l’ouïe,  l’odorat,  le  goût  et  le  toucher.  Ces  différents  modes  de  la 
sensibilité  nous  révèlent  l’existence  des  objets  qui  nous  entourent  et 
nous  renseignent  sur  leurs  propriétés,  ils  commandent  et  dirigent  nos 
actes  dans  nos  relations  avec  le  monde  extérieur.  La  sensibilité  spéciale 
est  ainsi  une  fonction  de  relation. 

2“  La  sensibilité  générale,  qui  a  pour  expression  physiologique  la 
douleur,  n’est  pas  l’apanage  de  certains  organes  nerveux  spéciaux,  elle 
peut  se  manifester,  au  contraire,  dans  toutes  les  parties  de  l’organisme 
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OÙ  existent  des  nerfs  sensibles.  Elle  nous  avertit  des  modifications  subies 
par  nos  organes,  sans  nous  donner  de  renseignements  précis  sur  la 
nature  des  agents  qui  amènent  ces  modifications.  Elle  protège  l’individu 
contre  les  atteintes  des  agents  extérieurs,  elle  constitue  une  fonction  de 
conservation. 

Dans  l’étude  de  la  sensibilité  générale,  il  y  a  lieu  de  revenir  à  l’ancienne 
conception  des  physiologistes  français  qui  la  divisaient  en  superficielle  et 
profonde.  La  première  comprenant  les  sensibilités  tactile,  douloureuse  et 
thermique,  la  deuxième  le  sens  musculaire  et  le  sens  articulaire,  la  sen¬ 
sibilité  osseuse  et,  comme  l’a  démontré  H.  Head  la  sensibilité  à  la  pres¬ 
sion  ou  baresthésie. 

Dans  l’étude  clinique,  cette  division  physiologique  n’est  pas  régu¬ 
lièrement  suivie.  On  décrit  en  général  sous  le  nom  de  troubles  sensoriels 
ceux  qui  intéressent  la  vue,  l’ouïe,  l’odorat  et  le  goût;  le  toucher,  au 
contraire,  en  raison  de  sa  généralisation  à  tout  le  revêtement  cptané,  est 
étudié  avec  la  sensibililé  générale. 

Les  raisons  de  cette  séparation  sont  d’ordre  purement  clinique;  en 
effet,  l’étude  du  fonctionnement  des  quatre  premiers  sens  exige  l’emploi 
de  méthodes  particulières,  de  plus,  comme  ces  sens  répondent  à  des 
organes  nerveux  localisés,  la  constatation  de  troubles  intéressant  l’une 
de  ces  fonctions  indique  implicitement  le  territoire  nerveux  intéressé. 
Dans  l’étude  de  la  sensibilité  tactile  comme  dans  celle  de  la  sensibilité 
générale  intervient  au  contraire  un  élément  nouveau,  c’est  la  topographie 
des  troubles  constatés;  ainsi,  dans  une  môme  région,' on  interrogera  en 
même  temps  les  différents  modes  de  la  sensibilité  tactile,  douloureuse  et 
thermique. 

Adoptant  la  division  clinique  que  je  viens  d’indiquer,  je  laisserai  de 
côté  pour  le  moment  l’étude  de  la  sensibilité  spéciale  comprenant  la  vue, 
l’ouïe,  l’odorat  et  le  goût  (Yoy.  p.  1115).  Je  ne  m’occuperai  que  de  la 
sensibilité  générale  comprenant  les  différents  modes  de  la  sensibilité 
superficielle  et  profonde  et  le  sens  dit  stéréognostique. 

Dans  l’observation  clinique  des  troubles  de  la  sensibilité  il  est  néces¬ 
saire  d’établir  encore  une  division. 

L’activité  de  la  sensibilité  peut  être  réveillée  soit  par  l’action  d’agents 
extérieurs  agissant  sur  les  organes  nerveux,  c’est  le  mode  normal  d’acti¬ 
vité  de  la  fonction  et  cette  manifestation  constitue  la  sensibilité  objec¬ 
tive-,  soit  par  une  excitation  d’origine  interne  agissant  sûr  les  centres, 
les  conducteurs  ou  les  organes  nerveux  terminaux  ;  cet  autre  mode  d’ac¬ 
tivité,  qui  n’a  pas  pour  origine  une  action  extérieure  est  une  manifesta¬ 
tion  de  la  sensibilité  subjective. 

J’étudierai  d’abord  les  troubles  subjectifs,  qui  sont  accusés  spontané¬ 
ment  par  le  malade  ou  bien  révélés  par  l’interrogatoire  du  clinicien. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  objective,  qui  sont  pour  la  plupart  mis 
en  évidence  par  l’examen  du  médecin,  seront  décrits  ensuite,  avec  les 
méthodes  techniques  propres  à  les  reconnaître. 

Enfin  j’étudierai  les  troubles  de  la  sensibililé  viscérale. 
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A.  -  TROUBLES  SUBJECTIFS  DE  LA  SENSIBILITÉ 

Les  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité  sont  représentés  par  les  sen¬ 
sations  spontanées  éprouvées  en  dehors  de  toute  excitation.  Malgré  leur 
spontanéité,  ces  sensations  n’échappent  pas  complètement  aux  influences 
extérieures,  et  il  est  possible,  dans  l’examen  clinique  d’un  malade,  de 
compléter  les  renseignements  qu’il  nous  donne,  en  pratiquant  certaines 
explorations  propres  à  mettre  en  évidence  les  troubles  qu’il  accuse. 

Les  sensations  subjectives  sont  excessivement  variées,  mais  il  est  pos¬ 
sible  d’établir  une  séparation  entre  les  sensations  spontanées  indiflérentes 
et  les  véritables  douleurs,  bien  qu’on  puisse  trouver  tous  les  intermé¬ 
diaires  depuis  la  simple  sensation  d’engourdissement  léger  d’un  membre 
ou  d’un  doigt,  jusqu’aux  crises  de  douleurs  fulgurantes  du  tabes  et  les 
douleurs  atroces  de  la  paraplégie  douloureuse  des  cancéreux. 

Les  sensations  spontanées  non  douloureuses  sont  décrites  en  Alle¬ 
magne  sous  le  nom  de  Paresthesien,  j’ai  réservé  ce  nom  de  paresthésies 
à  un  autre  groupe  de  troubles  de  la  sensibilité,  et  j’emploierai  pour 
ceux  dont  jè  m’occupe  actuellement  le  terme  de  sensations  anormales  ou 
dysesthésies. 

Sensations  anormales  (dysesthésies).  —  Beaucoup  moins 
fréquentes  et  beaucoup  moins  variées  que  les  douleurs  vraies,  les  sensa¬ 
tions  spontanées,  indifférentes,  ont  également  une  signitication  patholo¬ 
gique  bien  moins  importante. 

Celles  que  les  malades  accusent  le  plus  souvent  sont  des  sensations 
d’engourdissement,  de  fourmillement,  de  picotement,  de  vibration, 
occupant  le  plus  souvent  un  membre  dans  toute  sa  longueur,  surtout  les 
extrémités  ou  parfpis  une  partie  plus  ou  moins  étendue  de  la  surface  du 
tronc.  D’autres  fois,  c'est  un  sentiment  vague  d’inquiétude  dans  les 
membres,  surtout  les  jambes.  Certains  malades  disent  qu’ils  ont  une 
sensation  de  chaud,  de  mouillure  de  la  peau,  de  bain  chaud,  de  vibra¬ 
tions  électriques,  etc. 

Ces  diflérentes  sensations  coexistent  souvent  avec  de  véritables  dou¬ 
leurs  et  tout  un  cortège  de  troubles  nerveux.  Elles  passent  dans  ce  cas 
au  second  plan  et,  s’il  peut  être  nécessaire  de  les  rechercher  pour 
compléter  l’observation  du  malade,  elles  peuvent  aussi  n’avoir  que  peu 
d’intérêt  au  point  de  vue  du  diagnostic. 

11  n’en  est  pas  de  même  lorsqu’elles  se  présentent  à  l’état  isolé.  Elles 
peuvent  alors  constituer  les  premiers  symptômes  d’une  affection  qui  se 
développera  ultérieurement  en  se  complétant;  elles  font  ainsi  souvent 
partie  des  périodes  dites  prodromiques  des  maladies  nerveuses. 

En  dehors  de  toute  altération  nerveuse,  ces  sensations  peuvent  être 
la  conséquence  de  modifications  locales  et  passagères  de  la  circulation, 
comme  celles  qui  existent  à  la  période  de  réaction  consécutive  au  refroi¬ 
dissement  plus  ou  moins  intense  d’une  région.  Dans  le  domaine  patho¬ 
logique,  la  maladie  de  Raynaud,  V érylhromélalfjie,  Vacroparesthésie, 
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reproduisent  des  phénomènes  analogues  souvent  associés  à  des  dou¬ 
leurs  vives;  il  en  est  de  même  des  troubles  circulatoires  plus  graves, 
précurseurs  de  la-gangrène  par  endartérite  ou  par  athérome  dans  la  gan¬ 
grène  sénile. 

La  compression  expérimentale  prolongée  des  troncs  nerveux  détermine 
aussi  ces  sensations  subjectives  d’engourdissement,  de  fourmillement, 
dans  la  sphère  du  nerf  intéressé,  sensations  qui  persistent  pendant 
quelque  temps  après  que  la  compression  a  cessé. 

En  laissant  de  coté  les  désordres  psychiques  qui,  du  fait  d’hallucina¬ 
tions,  peuvent  donner  naissance  aux  sensations  subjectives  les  plus  variées, 
on  retrouve  les  sensations  anormales  dont  je  viens  de  parler,  dans  la 
plupart  des  affections  nerveuses  qui  comportent  des  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité.  Ainsi  que  je  l’ai  déjà  dit,  ces  sensations  constituent  surtout  des 
phénomènes  de  début,  que  l’on  rencontrera  dans  les  différentes  variétés 
de  névrites  traumatiques,  dans  les  radiculites  ou  dans  les  névrites 
spontanées  d’origine  toxique  ou  infectieuse. 

Dans  les  affections  spinales  elles  peuvent  se  présenter  à  toutes  les 
phases  de  la  maladie,  mais  particulièrement  au  début,  dans  les  pachy- 
méningites  et  \e,s>  méningites  chroniques  r  achidiennes,\<ds,  myélite  s  dAgnès 
ou  chroniques,  la  myélomacie  et  la  sclérose  transverse  syphilitiques. 
Dans  la  sclérose  en  plaques  elles  s’observent  moins  souvent. 

Dans  les  compressions  de  la  moelle  elles  sont  très  fréquentes  sinon 
constantes  à  la  période  prodromique,  qui  précède  l’apparition  des  dou¬ 
leurs  vraies  pseudo-névralgiques  et  de  la  paralysie.  Dans  le  tabes,  ces 
troubles  légers  de  la  sensibilité  passent  généralement  au  second  plan,  en 
raison  de  l’intensité  ordinaire  des  phénomènes  franchement  douloureux. 

Les  troubles  de  la  circulation  cérébrale  qu’on  observe  chez  les  gens 
âgés  ou  athéromateux,  ou  dans  la  syphilis  cérébrale  déterminent  fré¬ 
quemment  des  sensations  d’engourdissement,  de  fourmillements  dans 
un  membre,  dans  la  main,  le  bras,  dans  un  côté  de  la  face.  Ces  signes 
sont  l’indice  d’une  irrigation  artérielle  insuffisante  dans  une  région 
limitée  de  l’encéphale,  et  sont  très  souvent  précurseurs  d’une  hémiplégie 
ou  d’une  monoplégie.  On  les  observe  aussi  au  début  de  la  paralysie 
générale,-dd,Ti?>  les  méningites  chroniques  et  les  tumeurs  du  cerveau. 

L’attaque  à' épilepsie  jacksonienne  est  souvent  précédée  d’une  aura 
sensitive  dont  la  nature  est  d’ailleurs  des  plus  variables  :  tantôt,  c’est  un 
simple  engourdissement  siégeant  dans  le  membre  par  lequel  va  débuter 
la  crise  convulsive  ;  tantôt  on  observe  des  vertiges,  de  la  céphalée,  de 
l’angine  de  poitrine,  des  coliques,  des  nausées,  des  troubles  sensoriels, 
des  hallucinations  colorées,  etc. 

L’aura  sensitive  est  également  la  variété  la  plus  fréquente  des  auras 
qui  annoncent  l’attaque  à' épilepsie  dite  essentielle,  c’est  en  général  une 
sensation  de  vapeur  chaude  ou  froide  ;  de  fourmillement,  d’engourdis¬ 
sement,  de  boule  qui  remonte  d’un  point  des  membres  vers  l’extrémité 
céphalique. 

Des  sensations  plus  ou  moins  analogues,  mais  très  variables  dans 
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l'espèce,  existent  aussi  au  début  des  crises  convulsives  de  V hystérie. 

Enfin,  les  sensations  anormales  de  la  peau  se  rencontrent  dans  diffé¬ 
rentes  intoxications  d’origine  externe,  l’alcoolisme,  le  saturnisme  et  dans 
les  auto-intoxications.  Elles  font  encore  partie  de  ce  qu’on  a  nommé  les 
petits  signes  du  brightisme  —  doigt  mort  —  (Dieulafoy). 

Acroparesthésie.  —  L’acroparesthésie  (Putnam,  1880,  Ormerod, 
Sinkler,  Schultze,  Bernhardt,  Rosenbach,  G.  Ballet)  est  un  trouble  de 
la  sensibilité,  caractérisé  par  une  sensation  de  fourmillement  des 
extrémités  siégeant  principalement  aux  mains.  Cette  affection  s’observe 
de  préférence  chez  les  femmes. 

L’acroparesthésie  compte  parmi  ses  caractères  principaux  de  se  pré¬ 
senter  d’une  manière  intermittente  et,  de  survenir  par  accès,  générale¬ 
ment  périodiques,  revenant  à  la  même  heure  chaque  fois  chez  les  ma¬ 
lades.  Ces  accès  se  produisent  le  plus  souvent  pendant  la  nuit  et  sur¬ 
viennent  d’ordinaire  pendant  le  sommeil.  La  douleur  réveille  le  sujet  et 
persiste  plusieurs  heures,  souvent  jusqu’au  lendemain. 

Le  fourmillement  dont  se  plaignent  les  malades  paraît  être  analogue 
à  celui  qui  se  produit  lorsqu’un  nerf  est  comprimé  ou  à  celui  qui  est  la 
conséquence  d’une  impression  du  froid.  Gallois  (1898)  le  compare  à  la 
sensation  qui  se  produit  lorsqu’on  réchauffe  une  main  préalablement 
refroidie.  Certains  malades  même  signalent  une  sensation  de  doigts  morts, 
et  en  même  temps  ils  ont  une  sensation  de  gonflement  de  la  main  et  des 
doigts.  Cette  sensation  de  gonflement  est  en  réalité  bien  plus  subjective 
qu’olqective. 

C’est  presque  toujours  par  les  deux  mains  que  débute  le  fourmillement, 
et  tantôt  il  y  reste  localisé,  tantôt  il  remonte  le  long  des  bras.  Il  peut 
cependant  avoir  un  début  unilatéral  pendant  un  temps  plus  ou  moins 
long.  D’autres  fois,  plus  rarement,  la  douleur  commence  par  d’autres 
régions,  bras,  pieds,  épaules,  quelquefois  même  par  la  figure,  le  nez  ou 
la  langue. 

Dans  les  régions  affectées  on  constate  un  certain  degré  d’anesthésie, 
les  malades  sentent  moins  bien  les  objets  qu’ils  prennent  dans  leurs 
mains,  deviennent  maladroits.  Parfois  même  on  a  signalé  des  crampes 
ou  des  états  vagues  de  parésie.  Dans  certains  cas  enfin,  d’après  Gallois, 
on  pourrait  constater  des  troubles  vaso-moteurs.  Il  y  a  lieu  du  reste  de 
faire  remarquer  que,  les  accès  d’acroparesthésie  étant  le  plus  souvent 
nocturnes,  l’observation  directe  des  malades  ne  se  réalise  pas  souvent. 

La  durée  de  cette  affection  est  très  variable.  Gallois  parle  d’un  cas 
ayant  duré  vingt-six  ans.  La  guérison  est  du  reste  la  règle  et  cette  gué¬ 
rison  s’effectue  spontanément.  Les  récidives  peuvent  s’observer.  J’en  ai 
pour  ma  part  constaté  un  exemple  très  net  après  sept  ans  de  guérison 
complète. 

J’ai  insisté  dans  la  thèse  de  mon  élève  Tromberg  (1905)  sur  ces 
symptômes  subjectifs,  ainsi  que  sur  les  troubles  de  la  sensibilité  objec¬ 
tive  qui  les  accompagnent  le  plus  souvent  et  qui  ont  une  topographie 
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radiculaire  (Pick,  Dejerine  et  Egger);  et  je  ne  suis  pas  éloigné  de  croire 
que  celte  affection  est  assez  souvent  la  manifestation  ébauchée  d’une 
radiculite. 

L’acroparesthésie  est  en  général  d’un  diagnostic  facile.  On  ne  la  con¬ 
fondra  pas  avec  V érythromélalgie ,  ni  avec  la  maladie  de  Piaynaud,  à 
cause  de  l’absence  des  troubles  vaso-moteurs  —  cyanose,  modifications 
locales  de  la  température.  —  Les  fourmillements  de  la  main  et  des 
doigts,  précurseurs  fréquents  d’une  attaque  d’hémiplégie  chez  les 
artério-scléreux,  sont  ünilatéraux  et  ne  surviennent  pas  sous  forme  de 
crises  nocturnes  régulières.  Le  doigt  mort  des  brigh tiques  (Dieulafoy)  est 
également  unilatéral  et  ne  survient  pas  non  plus  par  crises  régulières. 

Douleur.  —  Il  n’entre  pas  dans  le  plan  de  cette  étude  de  décrire 
toutes  les  modalités  de  la  douleur,  laquelle  est  un  symptôme  des  plus 
constants  de  tous  les  états  pathologiques  et  qui,  en  raison  même  de  l’im¬ 
portance  de  l’élément  subjectif  qu’il  comporte  —  très  différent  selon  les 
individus  —  peut  varier  à  l’infini  selon  une  foule  de  circonstances  parti¬ 
culières  à  chaque  sujet. 

Je  n’envisagerai  ici  la  douleur  que  comme  symptôme  d’un  trouble 
nerveux,  et  je  laisserai  de  côté  les  autres  affections  organiques  ou  géné¬ 
rales  dans  lesquelles  elle  peut  également  exister. 

Sans  sortir  même  du  domaine  de  la  pathologie  nerveuse,  on  peut 
observer  ce  phénomène  sous  des  aspects  très  variés.  Pour  apprécier  la 
valeur  sémiologique  des  phénomènes  douloureux,  il  faut  rechercher  leur 
nature,  leur  mode  d’apparition  et  leur  siège. 

1°  Névralgie.  —  Le  type  de  la  douleur  nerveuse  est  la  névralgie,  carac¬ 
térisée  par  une  douleur  siégeant  sur  le  trajet  des  nerfs.  Dans  le  syndrome 
névralgie,  c’est  l’élément  dominant  souvent  même  exclusif.  La  nature  de 
cette  douleur  est  très  variable.  Suivant  les  cas,  le  malade  la  compare  à 
une  piqûre,  une  coupure,  une  déchirure,  un  arrachement,  tantôt  elle  est 
lancinante  et  incisive,  tantôt  plus  sourde,  contusive.  Plus  rarement  c’est 
une  sensation  de  brûlure  vive,  de  fer  rouge  pénétrant  dans  les  chairs. 
Elle  peut  être  atroce  et  arracher  des  cris  aux  malades.  Les  névralgies  les 
plus  douloureuses  sont  d’ordinaire  celles  du  nerf  sciatique  et  surtout  du 
trijumeau. 

Généralement  la  douleur  est  continue  et  présente  de  temps  en  temps 
des  exacerbations  qui  sont  les  crises  névralgiques.  Dans  l’intervalle  des 
accès,  la  douleur  est  supportable  et  parfois  disparaît  tout  à  fait,  la  névral¬ 
gie  est  alors  intermittente. 

Les  crises  surviennent  tantôt  spontanément,  en  dehors  de  toute  cause 
connue,  à  intervalles  de  temps  plus  ou  moins  grands,  parfois  avec  une 
périodicité  remarquable,  à  certaines  heures  fixes,  la  nuit  par  exemple, 
comme  on  l’observe  souvent  dans  la  névralgie  sciatique;  tantôt  les  crises 
surviennent  sous  l’influence  de  causes  occasionnelles  parfois  très  légères. 
Généralement,  les  mouvements  exaspèrent  la  douleur  :  la  mastication 
dans  la  névralgie  de  la  face,  la  marche  dans  la  sciatique.  11  suffit  parfois 
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d’une:  impression  de  froid,  d’une  fausse  position,  ou  même  d’une  pression 
légère,  d’un  frôlement,  pour  la  réveiller  ;  une  émotion  enfin  peut  être 
le  point  de  départ  d’un  accès. 

Pendant  la  crise,  la  douleur  passe  souvent  par  des  alternatives  d’ac¬ 
croissement  et  de  diminution  relatives. 

L’accès  douloureux  dure  quelques  minutes,  une  demi-lieure,  quelque¬ 
fois  une  heure,  rarement  davantage;  il  cesse  brusquement  ou  bien  la 
douleur  s’atténue  peu  à  peu  et  disparaît.  Dans  l’intervalle  des  accès,  il  est 
rare  qu’il  ne  persiste  pas  un  sentiment  de  tension  ou  de  gêne  dans  les 
parties  atteintes,  souvent  c’est  une  douleur  sourde  et  contusive  qui  survit 
à  l’accès  et  tend  de  plus  en  plus,  en  particulier  dans  les  névralgies 
anciennes,  à  remplir  l’intervalle  des  accès. 

Il  arrive  assez  souvent,  en  effet,  que  ces  névralgies  passent  à  l’état 
chronique,  ne  consistant  plus  qu’en  un  endolorissement  vague  de  la  ré¬ 
gion,  avec  persistance  de  quelques  douleurs  provoquées  par  les  mouve¬ 
ments  ou  la  pression  des  troncs  nerveux.  Cet  état,  qui  peut  entraîner  de 
l’atrophie  et  de  l’affaiblissement  des  groupes  musculaires,  persiste  pendant 
des  mois  ou  des  années,  entrecoupé  parfois  de  crises  plus  aiguës. 

La  douleur  peut  occuper  toute  la  sphère  de  distribution  du  nerf  ou  bien 
seulenaent  une  branche  principale,  quelquefois  même  un  simple  rameau  ; 
elle  siège  d’ordinaire  sur  le  tronc  nerveux  lui-même,  en  sorte  que,  si  l’on 
demande  au  malade  d’indiquer  avec  le  doigt  la  traînée  douloureuse,  on 
constate  que  celle-ci  correspond  au  trajet  anatomique  du  nerf.  En  dehors 
de  la  traînée  douloureuse  principale,  il  est  fréquent  d’observer  des  irra¬ 
diations,  soit  dans  des  rameaux  d’abord  indemnes  du  même  nerf  (du 
maxillaire  supérieur  au  maxillaire  inférieur),  soit  à  un  nerf  voisin  ou 
même  éloigné  (du  nerf  maxillaire  inférieur  à  un  nerf  intercostal). 

Lorsque  la  névralgie  .dépend  d’une  altération  des  racines  postérieures 
la  douleur  affecte  alors  une  topographie  radiculaire,  c’estune  radiculalgie. 

En  explorant  méthodiquement  le  trajet  du  nerf  en  le  comprimant  avec 
l’extrémité  du  doigt,  on  constate  que  le  nerf  lui-même  est  douloureux 
principalement  en  .  certains  points,  dits  points  névralgiques  de  Yalleix, 
dont  le  siège  est  déterminé  par  certaines  conditions  anatomiques.  La  sen¬ 
sibilité  locale  du  nerf  paraît  être  en  opposition  avec  la  loi  générale 
d’après  laquelle  les  excitations  du  tronc  nerveyx  déterminent  des  sensa¬ 
tions  qui  sont  rapportées  à  la  périphérie.  Dans  la  névralgie,  le  nerf  réagit 
comme  organe  malade  et  est  sensible  par  lui-même.  Les  conditions  ici 
sont  donc  différentes  de  celles  de  l’observation  physiologique. 

Ces  points  névralgiques  sont  aussi  le  siège  de  douleurs  spontanées 
plus  vives  et  semblent  être  parfois  le  point  de  départ  des  élancements  qui 
constituent  les  crises. 

En  dehors  des  douleurs,  les  névralgies  comportent  souvent  d’autres 
symptômes  que  ceux  qui  sont  d’ordre  sensitif  :  troubles  moteurs,  vaso¬ 
moteurs,  sécrétoires  et  trophiques.  Je  ne  m’occuperai  ici  que  des  troubles 
r  sensitifs,  —  plaques  d’hyperesthésie  ou  d’anesthésie  dans  la  sphère  du 
nerf  malade.  Assez  souvent  on  trouve  de  l’hyperesthésie  dans  les  névral- 
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gies  récentes  et  au  contraire  de  l’anesthésie  dans  celles  qui  durent 
depuis  longtemps,  c’est-à-dire  depuis  quelques  mois.  Ces  placards 
d’anesthésie  ou  d’hyperesthésie  sont  généralement  ti  ès  limités,  parfois 
cependant  ils  dépassent  les  limites  du  nerf,  et  l’on  a  même  observé  dans 
ces  cas  des  faits  d’hémianesthésie,  mais  qui  sont  certainement  de  nature 
hystérique.  Au  début  des  radiculites,  des  zones  d’hyperesthésie  à  topo¬ 
graphie  radiculaire,  s’observent  très  souvent. 

La  névralgie  n’est  pas  une  entité  morbide,  c’est  un  syndrome  ;  tantôt 
elle  est  liée  à  des  altérations  très  nettes  du  nerf  sur  lequel  elle  se  localise, 
elle  rentre  alors  à  proprement  parler  dans  la  classe  des  névrites,  tantôt 
elle  ne  parait  pas  comporter  de  lésions  anatomiques  appréciables.  Dans 
ce  dernier  cas,  elle  est  considérée  comme  une  maladie  particulière  dont 
la  nature  et  la  cause  nous  sont  inconnues.  11  n’entre  pas  dans  le  plan  de 
cette  étude  de  donner  une  description  des  ditférentes  névralgies  et  je  me 
contenterai  d’en  énumérer  les  principales  qui  sont  :  la  névralgie  du  scia¬ 
tique,  du  trijumeau,  les  névralgies  intercostales,  cervico-occipitale,  cer¬ 
vico-brachiale,  diaphragmatique,  du  plexus  lombaire,  du  nerf  honteux 
interne,  du  crural,  des  nerfs  coccygiens,  etc. 

Des  douleurs  à  type  névralgique,  et  particulièrement  vives,  sont  égale¬ 
ment  le  résultat  de  la  compression  ou  de  la  destruction  des  racines  rachi¬ 
diennes,  ou  des  plexus  brachial,  lombaire,  sacré.  Ces  douleurs,  dites 
pseudo-névralgiques,  s’observent  au  début  des  cas  de  compression  de  la 
moelle,  dans  la  paraplégie  douloureuse  des  cancéreux,  dans  les  cas  d’alté¬ 
rations  rachidiennes  intéressant  les  racines  ou  les  plexus  voisins,  dans 
les  radiculites. 

2“  Méralgie  paresthésique.  —  Cette  affection,  que  l’on  observe  sur¬ 
tout  chez  l’homme,  décrite  par  W.  Roth  en  1895,  —  et  pour  laquelle 
Bernhardt  (1895)  a  proposé  le  nom  de  paresthésie  du  nerf  fémoral  cutané 
externe,  —  est  caractérisée  par  des  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  de 
la  cuisse,  occupant  principalement  le  rameau  crural  du  nerf  fémoro- 
cutané.  Ce  nerf,  en  eflet,  innerve  la  peau  des  deux  tiers  inférieurs  de 
la  partie  antéro-cxterne  de  la  cuisse  et  le  muscle  tenseur  du  fascia  lata. 
Mais  la  douleur  peut  parfois  correspondre  à  un  autre  territoire  nerveux; 
c’est  ainsi  que,  dans  quelques  observations,  la  douleur  accusée  par  le 
malade  occupe  la  branche  cutanée  du  nerf  crural,  qui  innerve  la  peau 
de  la  cuisse  dans  sa  région  antérieure. 

Cette  douleur  est  variable  d’intensité  depuis  un  simple  engourdisse¬ 
ment  ou  une  faible  sensation  de- picotement,  jusqu’à  la  douleur  vive, 
cuisante,  ardente,  plus  ou  moins  insupportable.  Quelquefois  les  malades 
accusent  des  douleurs  à  caractère  fulgurant,  très  pénibles.  La  douleur 
est  provoquée  par  la  station  debout  et  surtout  par  la  marche;  elle  oblige 
le  malade  de  s’arrêter  après  un  temps  plus  ou  moins  long.  Parfois  les 
paroxysmes  douloureux  sont  si  intenses,  qu’ils  obligent  le  malade  à 
s’asseoir  et  même  à  s’étendre  horizontalement.  La  station  assise,  en  effet, 
et  surtout  le  décubitus,  font  disparaître  la  douleur.  Le  plus  souvent  la 
douleur  n’est  pas  augmentée  par  la  pression  du  nerf  correspondant,  mais 


SÉMIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX 


il  y  a  des  exceptions  à  cette  règle;  parfois  il  existe  une  douleur  au  niveau 
de  l'épine  iliaque  antéro-supérieure. 

La  méralgie  paresthésique  est  d’ordinaire  unilatérale.  On  a  cependant 
cité  des  faits  où  elle  existait  des  deux  côtés;  mais,  dans  ces  cas,  il  y 
a  toujours  un  côté  plus  atteint  que  l’autre.  La  durée  de  cette  affection 
est  indéterminée. 

Dans  l’afléction  décrite  par  Roth,  les  trou¬ 
bles  objectifs  de  la  sensibilité  sont  constants, 
mais  ils  sont  de  peu  d’importance  par  rap¬ 
port  aux  troubles  subjectifs.  Ils  consistent 
en  une  plaque  d’anesthésie,  ayant  plus  ou 
moins  la  forme  d’une  raquette  dont  le 
manche  serait  dirigé  en  haut  et  qui  siège 
à  la  face  antéro-externe  de  la  cuisse  (tig.  552). 
A  ce  niveau,  on  constate  une  diminution 
légère  de  tous  les  modes  de  la  sensibilité, 
souvent  même  il  y  a.  au  lieu  d’analgésie,  de 
l’hyperesthésie  à  la  douleur. 

La  méralgie  paresthésique  de  Roth  est 
d’un  diagnostic  lacile  de  par  la  topographie 
des  douleurs  et  des  troubles  objectifs  de  la 
sensibilité.  L’absence  de  douleurs  par  la 
pression  sur  le  trajet  du  tronc  fémoro-cutané, 
élimine  les  douleur  liées  à  une  névrite  pro¬ 
prement  dite.  Le  nerf  fémoro-cutané  tirant 
ses  origines-des  l"®,  2*^  et  5'"  p.  lombaires 
une  lésion  —  compression,  radiculite  — 
portant  sur  ces  racines  pourra  produire  des 
troubles  dans  la  sphère  du  fémoro-cutané, 
mais  ces  troubles  ne  seront  pas  bornés  à  ce 
nerf  et  occuperont  aussi  le  domaine  du 
génito-crural  ainsi  que  du  grand  et  du  petit 
abdomino-génital.  (Voy.  bg.  575,  575  et  584.)  L’étiologie  de  cette 
affection  est  assez  obscure  :  dans  certains  cas,  on  a  signalé  l’existence 
de  traumatismes  sur  la  région  antérieure  de  la  cuisse.  Elle  a  été 
observée  chez  des  goutteux,  des  obèses,  des  alcooliques,  des  diabétiques. 
Elle  a  été  quelquefois  constatée  à  la  suite  d’une  fièvre  typhoïde,  on  l’a 
vue  chez  des  rhumatisants,  chez  des  syphilitiques.  D’autres  fois  elle 
survient  sans  cause  appréciable  chez  des  sujets  normaux.  Pour  Roth, 
cette  affection  serait  due  à  um;  compression  du  nerf  fénjoral  externe 
au  niveau  de  l’épine  iliaque  antéro-supérieure  et  sous  le  fascia  lata. 
La  production  des  douleurs  pendant  la  station  debout  et  la  marche  est 
en  faveur  de  cette  interprétation  pathogénique.  Le  nerf  fémoro-cutané 
ne  présente,  du  reste,  pas  de  lésions  histologiques  appréciables,  ainsi 
que  l’a  montre  Souques  (1899)  dans  un  cas  de  méralgie  traité  par  la 
résection. 


méralgie  paresthésique  chez  un 
homme  de  cinquante-sept  ans.  Dans 
la  région  teintéè,  il  existe  del’hypo- 
esthésie  pour  tes  sensibilités  tac¬ 
tile,  douloureuse  et  thermique. 
(Salpêtrière,  1911.) 
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0°  Métatarsalgie.  —  L’affection  décrite  sous  ce  nom  par  Morton  (1876) 
étudiée  par  Polosson,  Grüm,  Bradford,  Bolten,  Schvemaker,  est  caracté¬ 
risée  par  une  douleur  au  niveau  des  articulations  métatarso-phalan¬ 
giennes.  Le  siège  exact  sur  la  ligne  métatarso-phalangienne  est  un  peu 
variable  suivant  les  individus;  la  première  articulation  est  toujours 
indemne  et  c’est  surtout  au  niveau  de  l’articulation  du  quatrième  méta¬ 
tarsien  que  la  localisation  douloureuse  est  fréquente. 

G’est  une  névralgie  par  compression  des  filets  collatéraux  des  nerfs 
plantaires,  compression  qui  est  due  au  rapprochement  des  têtes  des  méta¬ 
carpiens.  Les  anastomoses  qui  existent  entre  les  nerfs  plantaires  externe 
et  interne  et  qui  passent  entre  le  troisième  et  le  quatrième  métatarsien 
facilitent  cette  compression  (Bosc  et  Lamarq) . 

Les  causes  de  la  maladie  de  Morton  sont  variables.  Tantôt  elle  est  con¬ 
sécutive  à  un  traumatisme,  au  port  d’une  chaussure  trop  étroite,  tantôt 
elle  survient  sans  étiologie  appréciable. 

La  douleur  peut  apparaître  spontanément;  elle  est  surtout  provoquée 
par  la  marche,  la  fatigue,  un  faux-pas,  l’inlroduction  du  pied  dans  la 
chaussure.  Son  acuité,  variable  suivant  les  sujets,  est  parfois  très  intense 
et  peut  aboutir  à  la  syncope.  Quand  la  crise  douloureuse  a  éclaté,  elle  ne 
se  calme  que  par  le  repos  et  surtout  par  la  suppression  de  toute  com¬ 
pression  du  pied.  Le  malade  enlève  sa  chaussure  et  doit  souvent 
enlever  son  bas  ou  sa  chaussette  pour  retrouver  le  calme. 

La  forme  bénigne  est  habituellement  intermittente,  les  attaques 
obligent  alors  simplement  le  malade  à  éviter  les  fatigues.  La  forme 
moyenne  est  supportable,  à  condition  que  le  malade  ne  fasse  pa_s  de 
marches  forcées.  Dans  la  forme  grave  les  douleurs,  continues  et  exacer¬ 
bées  par  la  marche,  rendent  toute  activité  difficile,  même  impossible. 

A  l’examen,  on  ne  remarque  aucune  rougeur,  aucun  gonflement, 
aucune  déformation.  Par  la  pression,  on  peut  mettre  en  évidence  la 
sensibilité  très  grande  de  l’articulation  en  cause. 

La  métatarsalgie  ne  débute  jamais  avant  l’adolescence;  elle  est  surtout 
fréquente  vers  30  à  40  ans.  L’aflection  s’observe  parfois  chez  plusieurs 
membres  d’une  même  famille.  Sa  durée  est  extrêmement  longue  ;  elle  ne 
paraît  pas  susceptible  de  guérison  spontanée. 

Cette  chronicité  même  rend  facile  le  diagnostic  de  la  métatarsalgie 
avec  les  synovites,  les  abcès,  les  entorses,  les  fractures.  Elle  se  différencie 
du  pied  plat  par  le  siège  de  la  douleur  qui,  ici,  se  trouve  fixé  vers  le 
milieu  de  la  région  plantaire  et  par  la  déformation  même  du  pied.  La 
tarsalgie  des  adolescents  a  son  siège  à  l’union  du  calcanéum  et  du 
cuboïde. 

La  maladie  de  Morton  serait  due  à  une  subluxalion  des  têtes  métatar¬ 
siennes  que  la  radiographie  a  permis  de  constater  (Peraire  et  Mally). 
Cette  subluxation  avec  déviation  qui  est  la  conséquence  d’une  ostéite 
condensante,  aurait  pour  résultat  de  comprimer  les  tissus  de  la  région 
plantaire  correspondante  et  les  filets  nerveux  situés  dans  ce  teriâtoire, 
d’où  les  douleurs  et  leur  provocation  par  la  marche.  Pour  Bollen  celle 
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opinion  ne  peut  être  admise  et  d’après  cet  auteur  les  cas  observés  par 
Pollosson,  Peraire  et  Mally,  n’appartiendraient  pas  à  la  rnétatarsalgie. 
Pour  cet  auteur  il  n’existe  aucune  lésion  osseuse  ou  articulaire  dans 
l’affection  décrite  par  Morton. 

Le  traitement  orthopédique  par  l’emploi  de  chaussures  appropriées  est 
sans  effet.  Le  seul  traitement  efficace  serait  l’excision  métatarsienne  à 
laquelle  on  n’aura  recours  que  dans  les  cas  graves.  L’injection  d’alcool 
dans  le  troisième  espace  interosseux  suffit  dans  certains  cas  à  amener  la 
guérison  (Bolten). 

4°  Radiculalgies.  —  A  côté  des  névralgies,  rattachées  à  l’irritation 


Fig.  533  et  53i.  —  Radiculalgie  intense  d’origine  syphilitique  sans  phénomènes  paralytiques,  et  datant 
de  deux  mois  dans  le  domaine  de  Cv,  Cvi,  Cvii,  chez  un  homme  de  trente-cinq  ans.  Lympho¬ 
cytose  rachidienne  abondante.  (Salpêtrière,  1911)  Voy.  J.  Dejerine,  ,1.  Jumentré  et  M.  Regnard  ; 
Radiculalgie  d’origine  .‘sijiMliUque,  diagnostic  })récoce,  guérison.  Revue  neurologique,  Il, 

p.  703.  '• 

d’un  nerf  périphérique,  il  faut  aujourd’hui  faire  une  place  très  impor¬ 
tante  aux  radiculites,  que  j’ai  décrites,  avec  mes  élèves  Roussy  et 
Gauckler,  Lortat-Jacob,  Rousselier,  Sézary,  P.  Camus,  Clarac,  Jumentié,  etc. 

Ce  syndrome  sensitif  et  douloureux  —  radiculalgie  —  auquel  s’asso¬ 
cient  habituellement  des  (roubles  moteurs  —  paralysie  et  atrophie 
musculaire  —  me  semble  destiné,  étant  donné  sa  grande  fréquence  à 
prendre  de  plus  en  plus  une  place  prépondérante  en  pathologie  nerveuse. 

Il  est  caractérisé  essentiellement,  comme  on  le  verra  plus  loin,  par  la 
topographie  radiculaire  des  troubles  de  la  sensibilité  objective  et  sub¬ 
jective  (Voy.  fig.  555  et  554),  disposés  en  bandes  longitudinales  parai- 
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lèles  à  Taxe  du  membre.  Les  douleurs  peuvent  être  provoquées  par  les 
mouvements  et  par  la  pression  des  troncs  nerveux,  mais  le  phéno¬ 
mène  est  souvent  beaucoup  moins  net  que  dans  les  névrites  périphé¬ 
riques.  Par  contre  l’action  de  tousser,  de  se  moucher,  d’éternuer,  etc., 
produisent  des  douleurs  très  vives;  c’est  ce  que  j’ai  nommé  le  signe  de 
la  toux  et  de  l’éternuement.  D’autres  efforts,  par  exemple,  ceux  de 
défécation,  provoquent  également  ces  douleurs. 

Ces  différents  troubles  doivent  être  rattachés  à  l’altération  des  racines 
dans  leur  traversée  méningée.  Il  s’agit  d’une  véritable  méningite  locale 
de  la  gaine  radiculaire;  elle  dépend  d’une  infection  générale  et  primitive 
des  méninges  et  s’accompagne  du  reste  très  souvent  d’une  réaction 
méningée  diffuse  que  traduit  la  leucocytose  rachidienne.  Dans  la  plu¬ 
part  des  cas  elle  est  d’origine  syphilitique. 

Une  localisation  fréquente  des  radiculites  est  le  territoire  des  racines 
lombaires  et  sacrées,  réalisant  ainsi  un  syndrome  de  sciatique  ou  de 
crurite  et  souvent  les  deux  à  la  fois.  A  mon  avis  ces  sciatiques,  d’origine 
radiculaires,  sont  de  beaucoup  plus  fréquentes  que  les  sciatiques  vraies 
ou  tronculaires,  dues  à  l’irritation  du  nerf  sciatique  lui-même. 

Les  radiculites  s’observent  souvent  aussi  dans  le  domaine  des  ra¬ 
cines  cervicales,  plus  rarement  dans  celui  des  racines  dorsales. 

De  même,  les  névralgies  des  nerfs  crâniens  me  paraissent  devoir  être 
dans  bien  des  cas  rattachées  à  l’irritation  des  racines  dans  leur  gaine 
méningée  et  relever  souvent  d’une  radiculite. 

J’ajoute,  en  passant,  que  l’on  peut,  à  certains  égards,  rapprocher  les 
radiculites  du  tabès;  la  lésion  initiale  du  tabès  semble  bien,  comme  l’a 
indiqué  mon  élève  Tinel  (191 0),  n’être  qu’une  radiculite  de  nature  spéciale, 
diffuse,  chronique  et  lentement  progressive. 

Dans  les  différentes  formes  du  zona  —  intercostal,  ophtalmique,  des 
membres,  du  tronc  —  l’éruption  est  précédée  et  accompagnée  de  dou¬ 
leurs  névralgiques  extrêmement  vives,  à  topographie  radiculaire,  dispa¬ 
raissant  le  plus  souvent  avec  l’éruption.  Chez  le  vieillard  ces  douleurs 
peuvent  persister  des  mois  après  la  guérison. 

5°  Douleurs  des  polynévrites.  —  En  dehors  des  névralgies,  des  radi¬ 
culites  dont  les  manifestations  douloureuses  occupent  des  territoires 
déterminés,  d’autres  types  de  douleurs  peuvent  s’observer  dans  les 
membres. 

Cés  douleurs  diversement  réparties  mais  ordinairement  d’une  façon 
assez  diffuse  et  symétrique,  se  rencontrent  surtout  dans  les  polyné¬ 
vrites  de  cause  infectieuse  ou  toxique,  et  dans  la  forme  sensitive  de  la 
polynévrite  (tabes  périphérique) . 

Ces  douleurs  portent  à  la  fois  sur  le  territoire  cutané  (où  se  rencan- 
trent  de  V hyperesthésie,  ou  même  de  l’anesthésie)  et  sur  la  profondeur 
des  tissus.  Ce  sont  des  sensations  plus  ou  moins  pénibles,  depuis  le 
simple  picotement  désagréable,  jusqu’aux  élancements  douloureux; 
dans  d’autres  cas  ce  sont  des  douleurs  térébrantes  et  lancinantes,  com¬ 
parées  par  les  malades  au  broiement  des  os,  à  des  morsures  de  chiens, 
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à  des  brûlures  de  fer  rouge,  etc.  Assez  souvent  enfin,. elles  réalisent  le 
type  des  douleurs  fulgurantes,  bien  que  celles-ci  appartiennent  plus 
particulièrement  au  tabès. 

6°  Douleurs  fulgurantes.  — Ainsi  que  leur  nom  l’indique,  ces  douleurs 
sont  comparées  par  les  malades  à  une  douleur  passant  à  travers  les 
membres,  le  tronc,  la  face,  le  crâne  avec  la  rapidité  d’un  éclair,  files 
sont  rarement  superficielles  et  le  plus  souvent  le  sujet  qui  en  est  porteur 
les  rapporte  à  la  profondeur  des  tissus.  Elles  surviennent  par  crises, 
durant  de  quelques  minutes  à  plusieurs  heures  et  parfois  même  plusieurs 
jours  et  reviennent  à  intervalles  variables.  D’autre  fois,  la  douleur  n’a 
pas  le  caractère  fulgurant  et  le  malade  la  compare  à  une  morsure,  à  un 
clou  pénétrant  dans  les  tissus  —  douleurs  térébrantes  —  ou  bien  accuse 
une  sensation  de  serrement,  de  broiement  —  douleurs  constrictives  en 
étau,  en  brodequins.  L’intensité  de  ces  douleurs  est  très  variable  d’un 
sujet  à  l’autre,  il  y  a  là,  comme  pour  toute  espèce  de  douleur,  une  ques¬ 
tion  de  sensitivité,  variable  suivant  les  individus.  Lorsqu’elles  sont 
intenses  et  prolongées,  elles  laissent  à  leur  suite  un  sentiment  de  cour¬ 
bature  très  intense.  Chez  certains  sujets  particulièrement  sensibles,  elles 
peuvent  provoquer  un  élat  d’excitation  cérébrale,  suivi  d’un  épuisement 
très  marqué.  J’ai  constaté  trois  fois  à  la  suite  de  crises  de  douleurs 
fulgurantes  très  intenses  des  membres  inférieurs,  une  paraplégie  flasque 
complète,  qui  se  termina  par  la  guérison  en  quelques  semaines.  Deux  de 
ces  cas  concernaient  des  sujets  préataxiques  et  dans  le  troisième  cas  il 
existait  déjà  de  l’incoordination.  Il  s’agit  évidemment  ici  de  paraplégie 
par  épuisement  ou  par  inhibition. 

Ces  douleurs  fulgurantes  des  tabétiques  occupent  rarement  dans  toute 
sa  longueur  le  trajet  d’un  nerf  déterminé.  J’ai  observé  cependant  des 
cas  où,  occupant  la  sciatique  d’un  seul  côté,  elles  avaient  été  l’occasion 
d’une  erreur  de  diagnostic  et  prises  pour  des  douleurs  de  névralgie 
sciatique.  11  est  du  reste  tout  à  fait  exceptionnel  que  ces  douleurs  ne  siègent 
que  dans  un  seul  membre  et  habituellement  elles  siègent  dans  les 
membres  homologues.  Parfois  cependant,  dans  certains  cas  de  tabès  à  la 
période  préataxique,  — ^  tabès  à  début  sinon  unilatéral,  au  moins  avec 
lésion  prédominant  d’un  côté,  —  on  peut  observer  pendant  un  certain 
temps  des  douleurs  fulgurantes,  même  de  l’hyperesthésie  ciitanée  dans 
un  seul  membre  inférieur  et  j’ai  constaté  la  même  particularité  dans  un 
cas  de  tabès  cervical  à  début  presque  complètement  unilatéral,  où  les 
douleurs  ne  siégeaient  que  dans  un  seul  membre  supérieur.  Il  m’a  été 
donné  enfin  d’observer  quelques  cas,  dans  lesquels  les  douleurs  fulgu¬ 
rantes  ne  siégeaient  que  dans  un  seul  membre  inférieur  et  cela  depuis 
plusieurs  mois.  Or,  chez  ces  malades,  —  dont  l’un  avait  une  telle  hyper¬ 
esthésie  de  la  peau  de  la  jambe  que  le  contact  de  son  pantalon  lui  était 
des  plus  pénibles,  —  chez  ces  malades,  dis-je,  le  réllexe  patellaire  et  le 
réflexe  achilléen  n’étaient  abolis  que  du  côté  où  siégeaient  les  douleurs  et, 
de  ce  côté  seulement,  la  station  debout  sur  une  seule  jambe,  les  yeux 
fermés,  était  impossible  —  signe  de  Romberg  unilatéral. 
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Quelques  ataxiques,  par  contre,  se  souviennent  à  peine  d’avoir  eu  des 
douleurs  fulgurantes,  d’autres  nient  en  avoir  éprouvé,  mais  c’est  la  très 
grande  exception. 

Chez  certains  tabétiques,  la  douleur  fulgurante  au  moment  où  elle  se 
produit  détermine  un  fléchissement  des  jambes  pouvant  aller  jusqu’à 
faire  tomber  le  sujet.  Il  importe  de  ne  pas  confondre  ce  phénomène  avec 
un  autre  qui  se  rencontre  aussi  chez  ces  malades,  parfois  même  tout  au 
début  de  leur  affection.  C’est  un  effondrement,  un  dérobement  avec  chute 
des  jambes,  survenant  spontanément,  sans  douleur  aucune. 

Les  douleurs  fulgurantes  ne  sont  pas  l’apanage  exclusif  du  tabes  — 
où  on  les  rencontre  pour  ainsi  dire  toujours  —  mais  en  constituent  un 
des  signes  les  plus  précoces,  avec  l’abolition  des  réflexes  patellaires  et 
achilléen  et  le  signe  d’Argyll-Robertson.  Elles  peuvent  cependant,  ainsi 
que  j’en  ai  constaté  des  exemples,  ne  survenir  qu’après  l’apparition 
d’autres  symptômes  du  tabes.  C’est  ainsi  que  j’ai  vu  les  troubles  de  la 
sensibilité  cutanée  à  topographie  radiculaire  (fig.  341  à  344),  précéder 
de  plusieurs  mois,  les  douleurs  fulgurantes,  le  signe  d’Argyll-Robertson, 
les  troubles  de  la  miction. 

Dans  la  maladie  de  Friedreich^  les  douleurs  fulgurantes  s’obser¬ 
vent  très  rarement.  Par  contre,  dans  cette  affection,  les  troubles  objectifs 
de  la  sensibilité  —  superficielle  et  profonde  —  sont,  ainsi  que  l’avait 
indiqué  Soca  et  d’après  mon  expérience  personnelle,  beaucoup  plus  fré¬ 
quents  qu’on  ne  l’admet  généralement. 

Dans  la  polynévrite  de  cause  infectieuse  ou  toxique,  dans  la  névrite 
alcoolique  en  particulier,  dans  les  névrites  sensitives  (tabes  périphérique 
—  dans  la  névrite  diabétique,  les  douleurs  fulgurantes  ou  autres  sont 
communément  observées.  Elles  se  rencontrent  également  dans  certains 
cas  de  névrite  interstitielle  hypertrophique.  Daxi?,  les  compressions  des 
racines  médullaires  elles  sont  constantes,  en  particulier  dans  les  com¬ 
pressions  de  la  queue  de  cheval.  Dans  la  névralgie  sciatique  on  peut  les 
observer  et  certains  goutteux  accusent  dans  les  membres  des  douleurs 
ayant  absolument  le  même  caractère.  Je  les  ai  rencontrées  enfin  dans 
quelques  radiculites,  en  particulier  dans  un  cas  de  radiculite  aiguë  de 
la  queue  de  cheval  due  au  méningocoque  et  où  elles  affectaient  une 
extpême  intensité. 

7°  Douleurs  du  tronc.  Rachialgie.  —  Au  niveau  du  tronc,  les  dou¬ 
leurs  peuvent  se  présenter  avec  les  mêmes  caractères  que  dans  les 
membres,  sous  la  forme  de  névralgies  intercostales,  iléo-lombaires,  etc. 
Elles  affectent  souvent  une  disposition  circulaire  (douleurs  en  ceinture 
des  ataxiques)  ou  traversent  le  tronc  (douleurs  fulgurantes,  douleurs 
en  broche) . 

Les  douleurs  de  la  région  rachidienne,  la  rachialgie,  méritent  d’être 
étudiées  en  détail.  En  dehors  de  certaines  maladies  générales  qui  com¬ 
portent  la  rachialgie  à  titre  de  symptôme  ordinaire  comme  la  variole,  ou 
comme  indice  d’une  forme  nerveuse  de  ces  maladies,  on  observe  ce 
symptôme  avec  un  cortège  fébrile  grave  dans  les  méningites  rachidiennes 
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aiguës,  particulièrement  dans  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique 
et  dans  les  myélites  aiguës. 

Dans  les  méningites  et  les  méningo-myélites  à  évolution  lente  et  pro¬ 
gressive,  la  rachialgie  marque  souvent  le  début  de  l’airection;  c’est  ainsi 
que  dans  la  syphilis  de  la  moelle  on  l’observe  souvent  à  la  période  pro¬ 
dromique  avant  l’apparition  des  troubles  moteurs. 

Dans  les  formes  chroniques,  la  rachialgie  modérée,  continue,  est  sujette 
à  des  exacerbations  qui  peuvent  être  provoquées  par  les  mouvements 
ou  survenir  spontanément,  surtout  la  nuit  (rachialgie  nocturne  syphi¬ 
litique),  rarement  elle  est  aussi  vive  que  dans  les  formes  aiguës. 
D’une  façon  générale  du  reste,  l’existence  de  la  rachialgie  dans  les 
affections  spinales  est  l’indice  d’une  participation  des  méninges  au jiro- 
cessus  morbide.  ~ 

ÆTans  toutes  ces  manifestations  douloureuses  des  membres,  de  la  face 
et  du  tronc,  on  peut  observer  tantôt  une  hyperesthésié,  tantôt  une  dimi¬ 
nution  des  sensibilités  objectives  allant  même  jusqu’à  l’anesthésie.  C’est 
le  phénomène  de  Vanestliésie  douloureuse,  observé  dans  les  névrites, 
les  compressions  radiculaires  et  le  tabes,  où  une  véritable  hyperesthésie 
douloureuse  coïncide  alors  avec  une  anesthésie  tactile  plus  ou  moins 
complète. 

Chez  les  névropathes  enfin,  les  douleurs  du  dos  sont  fréquentes.  Dans 
V hystérie  la  rachialgie  s’observe  souvent.  Il  en  est  de  même  dans  la  neu¬ 
rasthénie.  Souvent  dans  l’une  et  l’autre  de  ces  affections,  la  douleur  est 
limitée  à  la  peau,  soit  entre  les  épaules,  soit  plus  bas.  Chez  le  neuras¬ 
thénique  on  rencontre  parfois  une  région  douloureuse  au  niveau  du 
sacrum  —  plaque  sacrée.  Souvent  enfin,  dans  l’une  et  l’autre  catégorie 
de  ces  affections,  ces  douleurs  sont  le  produit  d’une  auto  ou  d’une  hétéro- 
suggestion. 

8°  Céphalalgie.  —  La  céphalalgie  ou  douleur  de  tête  est  un  symptôme 
commun  à  un  grand  nombre  d’affections,  et  l’appréciation  de  sa  valeur 
clinique  est  d’autant  plus  complexe,  qu’il  est  souvent  difficile  d’en  déter- 
ner  le  siège  exact. 

La  douleur  de  tête  peut  avoir  son  origine  dans  les  tissus  extérieurs  au 
crâne,  par  exemple  dans  les  névralgies  sus-orbitaires,  cervico-occipitale, 
et  dans  le  rhumatisme  épicranien  (céphalodynie),  l’érysipèle  de  la  face, 
le  zona,  etc. 

La  boîte  osseuse  qui  enveloppe  le  cerveau  présente  les  conditions 
d’hyperexcitabilité  morbide  des  os  et  du  périoste  en  général.  Les  cavités 
creusées  dans  le  tissu  osseux  (sinus  frontaux,  cellules  mastoïdiennes) 
peuvent  aussi  être  le  siège  d’altérations  propres  à  déterminer  des  dou¬ 
leurs  vives.  Les  enveloppes  cérébrales,  les  méninges  sont  également 
douées  d’une  grande  sensibilité  à  la  douleur.  Quant  à  la  substance  céré¬ 
brale  même,  si  elle  se  montre  insensible  à  l’état  normal  aux  excitations 
directes,  il  n’en  est  peut-être  pas  de  môme  à  l’état  pathologique.  En  tout 
cas,  les  altérations  du  tissu  cérébral,  si  elles  ne  développent  pas  toujours 
des  phénomènes  douloureux  locaux,  peuvent  dans  certains  cas,  au  con- 


TROUBLES  DE  LA  SENSIBILITÉ. 


traire,  produire  la  céphalalgie  soit  par  action  directe,  soit  par  reten¬ 
tissement  sur  les  méninges. 

Enfin,  en  dehors  de  toute  cause  locale,  la  céphalalgie  peut  être  la  con¬ 
séquence  d’affections  générales  fébriles,  et  ce  sont  même  les  cas  les  plus 
fréquents,  ou  de  certaines  intoxications. 

Quelle  que  soit  l’origine  de  la  céphalalgie,  il  est  possible  jusqu’à  un 
certain  point  d’en  décrire  deux  formes  :  la  forme  diffuse  et  la  forme  cir^ 
consente. 

La  céphalalgie  diffuse  consiste  en  une  sensation  de  constriction  géné¬ 
rale  du  crâne  avec  prédominance  dans  la  région  frontale,  elle  présente 
des  degrés  variés  d’intensité.  C’est  quelquefois  une  simple  pesanteur  de 
tête,  comme  celle  qui  accompagne  les  troubles  digestifs  légers,  la  consti¬ 
pation,  etc. 

D’autres  fois,  elle  peut  atteindre  un  degré  de  violence  exceptionnelle, 
soit  au  début  des  maladies  infectieuses  fébriles,  la  scarlatine,  la  variole, 
la  fièvre  typhoïde,  la  grippe,  la  fièvre  pernicieuse,  le  typhus,  la  pneu¬ 
monie,  etc.,  soit  dans  certaines  intoxications  d'origine  externe  comme 
l’empoisonnement  par  l’oxyde  de  carbone  ou  auto-intoxications 

telles  que  l’urémie.  Enfin  elle  est  également  diffuse  et  très  violente,  dans 
les  affections  inflammatoires  du  cerveau  et  de  ses  enveloppes.  Dans  les 
affections  générales  fébriles  que  je  viens  de  signaler,  la  céphalalgie  est 
accompagnée  d’un  cortège  de  symptômes  propres  à  l’affection  qu’ils 
caractérisent.  11  peut  s’y  joindre  un  certain  nombre  de  phénomènes 
nerveux,  délire,  convulsions,  qui  résultent  des  conditions  particulières 
à  l’individu —  jeune  âge,  état  névropathique,  alcoolisme.  Ces  troubles 
nerveux  ne  sont  donc  pas  toujours  l’indice  d’une  complication  nerveuse, 
d’une  localisation  sur  le  cerveau  de  l’infection  primitive  ou  d’infections 
secondaires,  mais  dans  certains  cas  par  leur  prédominance  ils  peuvent 
faire  craindre  une  telle  éventualité. 

La  céphalalgie  diffuse,  qui  est  la  conséquence  des  lésions  de  l’encé¬ 
phale  et  de  ses  enveloppes,  n’a  en  général  aucun  rapport  régulier  avec  le 
mouvement  fébrile  que  ces  affections  peuvent  provoquer. 

La  céphalalgie  circonscrite  est  en  général  (sans  que  ce  caractère  ait 
rien  d’absolu)  liée  à  l’existence  d’une  lésion  localisée  soit  du  cerveau 
{tumeur,  abcès,  gomme),  soit  des  enveloppes  molles  ou  du  crâne  {pachy- 
méningite,  carie,  ostéite).  En  autre  caractère  de  la  céphalalgie  circon¬ 
scrite,  c’est  d’être  d’ordinaire  beaucoup  plus  tenace  que  la  céphalalgie 
diffuse.  Enfin  elle  peut  être  aussi  de  nature  névropathique . 

Valeur  sémiologique  de  la  céphalalgie.  —  Je  ne  m’arrêterai 
pas  à  analyser  les  caractères  de  la  céphalalgie  dans  les  maladies  géné¬ 
rales  fébriles.  Je  ne  ferai  que  signaler  également  la  céphalalgie  à  caractère 
généralement  diffus  qui  est  la  conséquence  des  altérations  du  sang  dans 
Vanémie,  la  chlorose,  les  intoxications  par  Vopium,  Valcool,  \c,  plomb, 
les  vapeurs  de  charbon,  dans  Vurémie,  etc. 

Je  m’attacherai  spécialement  à  l’étude  des  affections  locales  de  la 
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région  céphalique  et  des  affections  nerveuses,  cérébrales  ou  générales, 
qui  s’accompagnent  de  céphalalgie. 

Dans  la  recherche  diagnostique,  il  faudra  d’abord  éliminer  les  affec¬ 
tions  locales  comme  le  zona  ou  l’érysipèle  du  cuir  chevelu  qui,  outre  la 
douleur  locale  et  circonscrite,  peut  s’accompagner  de  la  céphalalgie 
intense  et  du  délire  surtout  nocturne,  propres  aux  affections  générales 
fébriles. 

Il  faudra  cependant  tenir  compte  d’une  propagation  possible,  bien  que 
très  rare,  de  l’inflammation  aux  membranes  intra-craniennes.  On  écartera 
aussi  les  inflammations  des  cavités  orbitaires  {ophtalmie  purulente)  et 
des  sinus  frontaux  (le  simple  coryza,  les  sinusites  purulentes) . 

La  céphalalgie  diffuse  accompagnée  parfois  de  divers  symptômes 
d’excitation  nerveuse  :  délire,  hallucinations,  s’observe  dans  Vinsolation. 
Elle  est  en  général  très  intense. 

Les  douleurs  du  rhumatisme  épicranien  siègent  dans  le  muscle  occi- 
pito-frontal  et  rentrent  dans  la  catégorie  des  céphalalgies  diffuses. 

Les  affections  du  cerveau,  de  ses  enveloppes  intra-craniennes.  et  du 
crâne  lui-même,  donnent  lieu  soit  à  la  céphalalgie  diffuse,,  soit  à  la 
céphalalgie  circonscrite,  sans  que  l’une  de  ces  formes  soit  absolument 
caractéristique  de  telle  ou  telle  affection.  Dans  la  congestion  cérébrale,  la 
douleur  de  tète  est  diffuse,  gravative,  elle  s’accompagne  généralement 
de  phénomènes  congestifs  de  toute  la  région  céphalique,  rougeur  du 
visage,  battement  des  artères  temporales,  congestion  rétinienne.  La  dou¬ 
leur  augmente  par  la  chaleur,  le  Ijruit,  la  position  horizontale. 

V hémorragie  cérébrale  est  souvent  précédée  de  phénomènes  analo¬ 
gues,  et  la  douleur  cesse  en  général  après  l’hémorragie  lorsque  l’alté¬ 
ration  du  tissu  nerveux  a  supprimé  la  perception  des  impressions.  Les 
troubles  circulatoires  prémonitoires  du  ramollissetnent  cérébral  par 
thrombose  produisent  souvent  des  symptômes  identiques. 

Dans  les  infections  aiguës  des  méninges,  primitives  ou  secondaires  à 
des  lésions  locales  de  la  région  céphalique  ou  à  des  pyrexies,  dans  la 
méningite  cérébro-spinale  épidémique,  la  céphalalgie  extrêmement  vive 
est  accompagnée  d’autres  troubles  nerveux,  délire,  convulsions.  Les  pro¬ 
grès  de  l’affection  atténuent  peu  à  peu  la  douleur,  et  à  la  période  d’exci¬ 
tation  succède  une  période  dans  laquelle  l’hyperesthésie,  le  délire  et  les 
convulsions  sont  remplacées  par  l’insensibilité,  le  coma  et  la  résolution. 

Dans  la  méningite  tuberculeuse,  la  céphalalgie,  bien  que  beaucoup 
moins  violente  que  dans  les  méningites  aiguës,  a  cependant  une  importance 
considérable,  elle  fait  partie  des  prodromes  de  la  maladie.  Associée  aux 
vomissements,  à  la  constipation  et  à  la  fièvre  à  type  rémittent,  elle  carac¬ 
térise  la  période  de  début. 

Dans  la  méningite  séreuse  la  céphalée,  conséquence  de  l’hypertension, 
progresse  continuellement  et,  si  on  n’intervient  pas,  soit  par  la  ponction 
lombaire,  soit  surtout  en  décom[>rimant  le  cerveau  par  la  craniectomie, 
elle  aboutit  plus  ou  moins  rapidement  au  coma  et  à  la  mort. 

La  méningo-encéplialite  diffuse  de  la  paralysie  générale  ne  détermine 
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d’ordinaire  qu’une  céphalalgie  très  modérée,  le  plus  souvent  môme,  ce 
symptôme  fait  complètement  défaut.  Ce  n’est  que  lorsque  l’affection  pré¬ 
sente  des  poussées  inflammatoires  locales  ou  quelle  se  complique  de 
pachyméningite,  que  la  douleur  apparaît  ;  elle  peut  être  alors  extrêmement 
vive. 

La  pachyméningite  hémorragique  des  alcooliques  est  parfois  absolu¬ 
ment  silencieuse  avant  l’ictus  apoplectique  ;  d’autres  fois,  cette  période  est 
caractérisée  par  une  céphalalgie  très  intense,  opiniâtre  et  fixe,  répondant 
d’ordinaire  au  coté  de  la  lésion.  Il  s’y  joint  d’ordinaire  des  sensations  sub¬ 
jectives  particulières,  des  sensations  vertigineuses,  une  sensation  de  flot 
dans  la  tête,  des  bourdonnements  d’oreille. 

C’est  surtout  dans  la  pachyméningite  d’origine  syphilitique  que  la 
céphalalgie  est  intense.  La  prépondérance  de  ce  symptôme  a  été  éga¬ 
lement  considérée  comme  une  caractéristique  de  la  méningo-encéphalite 
diffuse  syphilitique. 

D’une  façon  générale,  dans  la  syphilis  cérébrale,  qu’il  s’agisse  de  lésions 
diffuses  des  méninges,  de  lésions  artérielles  ou  de  tumeurs  gommeuses, 
la  céphalalgie  occupe  toujours  une  place  importante  parmi  les  symptômes. 

11  est  très  important  de  la  reconnaître,  car  elle  apparaît  à  la  période  pro¬ 
dromique  de  toutes  les  formes.  C’est  une  douleur  intense,  gravative,  pro¬ 
fonde,  —  Fournier  la  nomme,  encéphalalgie,  —  elle  est  souvent  localisée, 
surtout  à  la  région  fronto  pariétale,  ou  prédomine  d’un  côté  et  porte  en 
raison  de  ce  fait  le  nom  d hémicéphalée .  Les  exacerbations  régulières 
qu’elle  présente  sont  un  des  phénomènes  les  plus  caractéristiques.  Légère 
et  souvent  nulle  dans  la  journée,  elle  s’exaspère  le  soir  et  dans  fa  pre¬ 
mière  partie  de  la  nuit  et  s’efface  le  matin  ;  parfois  au  contraire  elle  pré¬ 
sente  son  maximum  à  l’heure  du  réveil.  Caractère  non  moins  important, 
cette  céphalalgie,  si  rebelle  aux  médicaments  analgésiques  usuels,  cède 
facilement  d’ordinaire  au  traitement  iodo-mercuriel. 

Indépendamment  de  cette  céphalalgie  particulière  aux  accidents  ter¬ 
tiaires  cérébraux,  la  syphilis  à  la  période  primitive,  et  surtout  à  la  période 
secondaire,  détermine  souvent  une  céphalalgie  tantôt  diurne,  tantôt  noc¬ 
turne  avec  des  exacerbations  fréquentes  et  un  caractère  névralgique.  Elle 
diffère  de  la  céphalalgie  tertiaire  en  ce  qu’elle  est  beaucoup  moins  locali¬ 
sée.  Elle  ne  résulte  pas  d’une  lésion  organique  locale,  mais  fait  partie  de. 
l’état  général  souvent  fébrile,  qui  est  la  conséquence  de  l’envahissement 
de  l’organisme  par  le  virus  syphilitique. 

Les  lésions  locales  du  cerveau,  tumeurs  diverses,  abcès,  et  du  crâne, 
carie  osseuse,  exostoses,  périostite,  donnent  lieu  à  la  céphalalgie  diffuse 
et  à  la  céphalalgie  circonscrite. 

Toutes  ces  variétés  de  tumeurs  cérébrales  s’accompagnent  presque  tou¬ 
jours  en  effet  d’une  céphalée  diffuse,  intense,  gravative  et  croissante,  qui 
en  est  peut-être  le  symptôme  capital.  Cette  céphalée  est  due  à  l’hyper¬ 
tension  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  elle  disparaît  par  la  ponction 
lombaire  ou  la  trépanation  décompressive. 

La  céphalée  circonscrite  qui  se  rencontre  également  au  cours  des 
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tumeurs  cérébrales  consiste  en  des  douleurs  prolongées,  intenses,  lanci¬ 
nantes,  localisées  parfois  d’une  manière  très  précise  à  un  point  de  la 
région  crânienne,  elle  se  présente  très  souvent  avec  un  caractère  inter¬ 
mittent.  Intensité  et  localisation  sont  les  deux  principaux  caractères  de 
cette  forme.  Elle  peut  être  le  résultat  de  lésions  intracérébrales ,  mais  elle 
tient  le  plus  souvent  à  la  présence  d’altérations  siégeant  au  voisinage  des 
méninges,  ou  dans  l’épaisseur  même  du  crâne  {plaque  de  pachyménm- 
gite,  tumeurs  des  méninges,  ostéites  internes ,  carie  du  rocher).  Les. affec¬ 
tions  du  cervelet  s’accompagnent  parl'ois  d’une  douleur  limitée  à  la 
région  occipitale,  mais  le  plus  souvent,  cette  douleur  n’a  pas  de  localisa¬ 
tion  fixe.  Ifaprès  Luys,  elle  prend  souvent  la  forme  intermittente,  et 
peut  devenir  atroce  dans  les  paroxysmes,  particulièrement  dans  le  cas 
de  tumeur.  L’apparition  de  telles  douleurs  et  de  phénomènes  convulsifs 
au  cours  d’une  otorrhée,  est  souvent  le  signe  d’un  abcès  dans  le  voisinage 
du  cervelet. 

Au  cours  deVépilepsie,  les  attaques  sont  suivies  d’une  douleur  grava- 
tive  qui  persiste  plusieurs  heures.  Cette  céphalalgie  existant  au  réveil  est 
souvent  l’indice  d’un  accès  nocturne  qui  a  pu  passer  inaperçu.  Dans  l’in¬ 
tervalle  des  crises,  au  contraire,  la  céphalalgie  n’existe  pas,  et  c’est  même 
un  des  signes  distinctifs  entre  l’épilepsie  essentielle  et  l’épilepsie  sympto¬ 
matique  qui  résulte  de  lésions  organiques  de  l’encéphale. 

La  céphalalgie  est  encore  un  symptôme  fréquent  dans  les  névroses. 

Dans  Vhystérie,  elle  affecte  le  plus  souvent  la  forme  névralgique,  elle 
est  parfois  très  nettement  localisée  comme  dans  le  clou  hystérique,  qui 
consiste  en  une  douleur  extrêmement  vive,  très  circonscrite  au  sommet  de 
la  tête.  Il  existe  aussi  des  douleurs  gravatives  qui  sont  réveillées  parfois 
par  la  plus  légère  influence,  comme  l’action  de  la  lumière,  un  bruit  même 
léger,  une  odeur,  etc. 

Enfin  la  céphalalgie  et  les  phénomènes  nerveux  qui  l’accompagnent, 
peuvent  parfois  simuler  plus  ou  moins  exactement  le  tableau  de  la 
méningite,  c’est  ce  qu’on  a  décrit  sous  le  nom  de  pseudoméningite,  de 
méningisme  hystérique . 

La  céphalalgie  est  fréquente  dans  la  neurasthénie  et  y  affecte  souvent 
une  forme  très  particulière.  Le  malade  se  plaint  d’avoir  sur  la  tête  comme 
.un  casque  lourd  qui  lui  pèse  sur  le  crâne,  particulièrement  à  la  partie 
postérieure  {douleur  en  casque).  D’autres  éprouvent  une  sensation  de 
constrictiqn  qu’ils  comparent  à  celle  que  produirait  une  corde  enser¬ 
rant  la  tête  transversalement.  Ils  accusent  aussi  un  sentiment  de  vide 
cérébral,  de  ballottement  dans  la  tête.  L’intensité  de  cette  douleur  est  très 
variable,  elle  a  pu  dans  quelques  cas  être  assez  développée  pour  faire 
songer  à  l’urémie. 

La  céphalée  des  adolescents  est  également  une  céphalée  neurastlié- 
nique,  elle  s’observe  en  général  chez  des  sujets  plus  ou  moins  surmenés 
parle  travail  intellectuel  au  moment  de  la  formation. 

9“  Migraine.  —  Je  dois  encore,  à  propos  de  la  céphalalgie,  mentionner 
une  forme  particulière  de  mal  de  tôle  qui  s’observe  surtout  chez  les  sujets 
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à  la  fois  arthritiques  et  névropathes;  je  veux  parler  de  la  migraine. 

Il  en  existe  plusieurs  formes.  Toutes  ont  pour  caractéristique  de  se 
manifester  sous  forme  d’accès  dont  le  retour  est  en  général  variable,  mais 
peut  s’accomplir  parfois  périodiquement  avec  une  régularité  remarquable. 

Dans  la  forme  vulgaire,  l’accès  débute  le  matin,  le  malade  s’éveille  mal 
dispos,  une  douleur  sourde,  d’abord  légère,  puis  bientôt  très  violente, 
envahit  un  coté  du  crâne  (hémicrânie).  Elle  occupe  surtout  la  région 
orbitaire  ou  sus-orbitaire,  parfois  les  régions  latérale  et  postérieure 
de  la  tête.  La  pression  de  ces  régions  réveille  de  vives  douleurs,  et  le 
malade  est  en  proie  souvent  à  une  telle  hyperesthésie  qu’il  s’enferme 
dans  une  chambre  obscure,  loin  de  la  lumière  et  du  bruit  et  reste 
étendu  sur  son  lit.  Il  existe  d’ordinaire  des  nausées  et  des  vomissements 
qui  peuvent  se  prolonger  toute  la  journée.  La  durée  de  l’accès  dépasse 
rarement  une  journée,  il  peut  cependant  se  prolonger  pendant  quarante- 
huit  heures. 

L’accès  migraineux  varie  d’intensité  suivant  les  sujets  :  il  se  com¬ 
plique  parfois  d’autres  phénomènes  d’ordre  nerveux,  de  troubles  sensi¬ 
tifs,  de  troubles  moteurs,  de  troubles  vaso-moteurs  et  même  de  troubles 
intellectuels.  Parmi  les  troubles  sensitifs,  les  plus  importants  sont  ceux 
qui  intéressent  la  vision.  Dans  une  forme  dite  migraine,  ophtalmique,  le 
phénomène  le  plus  typique  est  l’apparition  du  scotome  scintillant  précédé 
de  photophobie.  Au  cours  de  l’accès,  le  malade  perçoit  dans  son  champ 
visuel,  en  dehors  de  la  zone  de  vision  distincte,  une  tache  sombre  bordée 
d’une  frange  étincelante  en  zigzag  qui  scintille,  se  meut,  se  déforme  ;  le 
phénomène  dure  de  quelques  secondes  à  une  heure  et  disparaît.  Il  fait 
place  parfois  à  une  hémianopsie  latérale  homonyme  passagère,  quelque¬ 
fois  mais  très  rarement  suivie  d’une  amaurose  passagère  également. 

On  peut  observer  dans  certains  cas  d’autres  phénomènes  sensitifs,  des 
sensations  d’engourdissement,  des  picotements,  des  anesthésies,  des  hype¬ 
resthésies  limitées  à  une  extrémité  ou  étendues  à  tout  un  côté  du  corps. 
D’autres  troubles  moteurs  également  unilatéraux  moins  caractéristiques 
et  moins  fréquents  ont  encore  été  signalés  :  tremblements,  convulsions, 
paralysies  plus  ou  moins  complètes  atteignant  la  face,  les  membres  : 
hémiplégie  et  aphasie,  amnésie  transitoires,  etc.,  mais  ils  ne  s’obser¬ 
vent  pas  dans  la  migraine  banale  des  arthritiques,  on  ne  les  rencontre 
que  dans  les  pseudo-migraines,  dans  les  céphalées  relevant  de  l’urémie, 
du  diabète,  ou  de  lésions  de  l’encéphale  et  des  méninges.  Enfin  on  a 
décrit  une  migraine  accompagnée  de  paralysie  de  la  troisième  paire. 
(Voy.  Migraine  ophtalmoplégique,  p.  1149.) 

Le  système  du  grand  sympathique  peut  être  également  affecté  dans  les 
formes  dites  vaso-motrices.  On  peut  voir,  d’une  part,  la  pâleur  de  la  face 
(vaso-constriction)  associée  à  la  dilatation  pupillaire  et  à  une  salivation 
abondante  {migraine  spaslique  ou  sympathico-toxique  de  Du  Dois-Rey- 
mond)  ou  bien  une  vaso-dilatation  avec  rétrécissement  de  la  pupille 
(migraine  sympatliico-paraly tique  de  Mollendorf). 

La  migraine  existe  le  plus  souvent  à  titre  de  manifestation  isolée  surve- 
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liant  spontanément  ou,  parfois,  à  l’occasion  de  certaines  allections  locales 
des  fosses  nasales,  du  pharynx,  de  l’oreille  moyenne,  de  l’utérus.  Elle  se 
rencontre  le  plus  souvent  chez  des  sujets  arthritiques.  Enfin  la  migraine 
est  une  affection  souvent  héréditaire  ou  familiale. 

10“  Douleurs  viscérales.  —  Je  n’ai  pas  à  parler  ici  des  manifes¬ 
tations  douloureuses  qui  résultent  des  affections  organiques  des  diffé¬ 
rents  viscères  ;  le  point  de  côté  de  la  pneumonie,  les  douleurs  du  cancer 
de  l’estomac,  la  colique  hépatique,  etc.  Mais  je  dirai  quelques  mots 
des  viscéralgies  qui  sont  propres  aux  atlections  nerveuses.  De  toutes 
ces  affections,  la  plus  riche  en  phénomènes  douloureux,  le  tabes  est 
celle  qui  offre  les  exemples  les  plus  complets  et  les  plus  variés  de  viscé¬ 
ralgies. 

Le  type  des  douleurs  viscérales  est  la  crise  gastrique  des  ataxiques 
caractérisée  par  deux  phénomènes  principaux  :  les  douleurs  et  les  vomis¬ 
sements. 

Des  phénomènes  analogues  peuvent  affecter  l’intestin,  les  crises  de 
coliques  intestinales  des  tabétiques  sont  plus  rares  que  les  crises  gastri¬ 
ques,  elles  s’accompagnent  souvent  de  débâcles  diarrhéiques. 

Les  organes  des  voies  urinaires  sont  Iréquemment  atteints  par.  des 
douleurs  qui  ont  soit  le  caractère  fulgurant,  soit  un  caractère  permanent 
donnant  des  sensations  de  corps  étranger,  elles  occupent  l’urètre,  le  col 
de  la  vessie,  la  vessie.  Parfois  même,  elles  parcourent  le  trajet  des  ure¬ 
tères  et  rappellent  les  coliques  néphrétiques. 

Je  signalerai  enfin  les  douleurs  ou  les  sensations  anormales  qui  siègent 
au  niveau  des  organes  génitaux  constituant  les  crises  testiculaires,  ova¬ 
riennes,  clitoridiennes. 

Les  crises  laryngées  et  pharyngées  des  tabétiques  sont  d’ordinaire  peu 
douloureuses,  il  n’en  est  pas  de  même  pour  les  crises  (V angine  de  poitrine 
qui,  dans  cette  affection,  se  présentent  avec  leurs  caractères  ordinaires 
(Landouzy,  Vulpian,  Leyden)  :  douleur  angoissante  rétro-sternale,  irra¬ 
diations  dans  le  membre  supérieur  gauche,  etc.  Ce  syndrome  a  été  rap¬ 
porté  par  Leyden  à  l’atteinte  du  nerf  pneumogastrique.  La  chose  ne  me 
paraît  pas  démontrée. 

Les  crises  de  viscéralgie  sont  particulièrement  développées  dans  le 
tabes,  mais  elles  existent  également  dans  un  certain  nombre  d’autres 
affections  nerveuses,  celles  particulièrement  qui  rentrent  dans  la  classe 
des  névroses. 

L’angine  de  poitrine  peut  se  rencontrer  dans  la  maladie  de  Basedow. 
Je  rappellerai  ici  la  dysphagie,  l’œsophagisme,  la  gastralgie  et  les  vomis¬ 
sements,  le  vaginisme,  etc.,  qui  font  partie  des  accidents  hystériques. 
U  aura  épileptique  est  souvent  constituée  par  des  sensations  anormales 
analogues,  par  des  crises  de  dyspnée,  des  douleurs  précordiales,  de  la 
gastralgie,  des  coliques,  du  ténesme  rectal. 

Enfin  l’angine  de  poitrine  dite  essentielle  est  considérée  par  quelques 
auteurs  comme  une  manifestation  d’ordre  nerveux,  résultant  soit  d’une 
altération  organique  (névrite  ou  irritation  du  plexus  cardiaquei.  Tous 


TROUBLES  DE.  LA  SENSIBILITÉ. 


7.43 

ces  troubles  seront  décrits  plus  loin.  (Voy.  Troubles  viscéraux  d'origine 
nerveux.  ) 

11“  Algies  centrales  ou  psychiques.  —  Toutes  les  douleurs  psycho¬ 
pathiques  ne  rentrent  pas  dans  le  cadre  des  algies  centrales,  au  sens  où 
je  comprends  ce  terme.  Ni  les  douleurs  d’origine  hallucinatoire  qui 
s’observent  dans  difterents  états  toxiques,  dans  les  états  démentiels,  et 
dans  les  délires  hallucinatoires  systématisés,  ni  les  douleurs  para¬ 
noïaques  déterminées  par  des  interprétations  délirantes  —  qu’il  s’agisse 
de  grande  ou  de  petite  hypocondrie  —  ne  constituent  des  algies  psychi¬ 
ques.  Les  douleurs  cénesthopathiques  elles-mêmes,  décrites  par  Dupré 
et  Camus,  me  semblent  constituer  quelque  chose  de  tout  différent  des 
manifestations  douloureuses  que  l’on  trouve  chez  le  neurasthénique.  Et 
l’élément  capital  de  diagnostic  entre  ces  douleurs  psychopathiques  se 
produisant  chez  dés  malades  qui,  par  ailleurs,  affectent  l’apparence  cli¬ 
nique  de  mentaux  véritables,  et  les  douleurs  que  l’on  peut  obser\er  chez 
les  neurasthéniques,  c’est  chez  les  mentaux  l’absence  de  la  cause  émotive 
fixatrice.  Très  souvent  l’algie  centrale  du  neurasthénique  n’est  qu’une 
douteur  légitime  à  son  origine,  mais  illégitimement  conservée  sous 
l’influence  d’une  cause  émotive.  Dans  d’autres  cas,  la  douleur  dès  son  ori¬ 
gine  est  illégitime,  mais  c’est  qu’alors  elle  n’est  pas  absolument  sponta¬ 
née,  et  qu’elle  est  due  à  des  influences  suggestives  qui,  elles-mêmes,  n’ont 
pu  s’établir  que  grâce  à  une  dépréciation  d’origine  émotive  du  psy¬ 
chisme  du  malade.  Entre  le  malade  qui  s’imagine,  par  un  phénomène 
de  zoopathie  interne,  qu’un  animal  quelconque  lui  ronge  son  estomac  et 
l’individu  qui,  déprimé  par  des  causes  émotives,  fixé  par  des  interven¬ 
tions  médicales,  souffre  au  creux  épigastrique  parce  qu’on  l’a  convaincu 
qu’il  avait  son  estomac  malade,  il  y  a,  à  mon  sens,  toute  la  différence 
qui  séparé  un  mental  caractérisé,  du  névropathe  simple  que  peut  être  un 
neurasthénique. 

Celui-ci  se  plaint  très  souvent  de  douleurs  localisées  soit  dans  un  vis¬ 
cère,  soit  dans  un  point  quelconque  du  corps,  douleurs  tenaces,  persis¬ 
tantes,  souvent  très  intenses,  ne  lui  laissant  aucun  répit  et  ayant  comme 
caractère  principal,  primordial,  dirais-je  volontiers,  d’être  indépendantes 
de  toute  altération  périphérique  appréciable,  soit  des  tissus,  soit  des  nerfs. 
Ces  douleurs  furent  décrites  d’abord  par  Blocq  sous  le  nom  de  topoalgie 
(1891),  et  Huchard  (1893)  a  proposé  de  les  désigner  sous  le  terme  plus 
exact  A' algies  centrales  ou  psychiques,  dénomination  qui  me  paraît  pré¬ 
férable  à  la  précédente,  car  elle  indique  bien  le  caractère  principal  de 
symptôme,  à  savoir  son  origine  psychique. 

Les  algies  centrales  sont,  à  l’heure  actuelle,  encore  assez  souvent  mécon¬ 
nues  en  pratique  ;  beaucoup  de  médecins  et  surtout  de  chirurgiens  ont 
une  tendance  à  rapporter  à  une  lésion  siégeant  à  la  périphérie  toute 
douleur  quels  que  soient  ses  caractères;  or  cette  erreur  de  diagnostic 
peut  avoir  des  résultats  fâcheux,  car  il  s’agit  ici  d’un  symptôme  fréquent, 
et  d’autre  part,  parce  que  toute  thérapeutique  intempestive  ne  fait 
qu’aggraver  l’état  du  malade. 
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Les  algies  centrales  peuvent  se  présenter  sous  les  caractères  les  plus 
variables.  Mais  le  symptôme  dominant  qui  doit  dès  l’abord  faire  soupçonner 
la  nature  du  mal  au  médecin,  c’est  Vétat  neurasthénique  du  sujet.  11 
est  bien  évident  qu’une  lésion  locale  douloureuse  peut,  elle  aussi,  à  la 
longue,  provoquer  le  développement  de  phénomènes  neurasthéniques, 
mais  tout  en  songeant  à  cette  possibilité,  il  faut  savoir  que  la  relation 
contraire  est  de  beaucoup  plus  fréquente.  Du  reste,  l’histoire  du  malade 
apprendra  vite  au  médecin  ce  qui  a  commencé,  de  la  douleur  locale  ou  de 
la  neurasthénie. 

Les  caractères  des  algies  centrales  sont  assez  différents,  suivant  que  la 
douleur  siège  ou  non  sur  un  viscère.  Lorsque  l’algie  se  développe  sur  un 
point  du  corps  autre  qu’un  viscère  thoracique  ou  abdominal,  elle  revêt 
un  appareil  symptomatique  plus  net. 

En  un  point  déterminé  du  corps,  le  malade  ressent  une  douleur  con¬ 
tinue  et  très  pénible  :  la  zone  douloureuse  est  bien  limitée  :  elle  dépasse 
rarement  un  diamètre  de  5  à  10  centimètres  :  elle  peut  siéger  sur  une 
partie  quelconque  du  corps,  sur  la  face,  sur  le  front,  sur  la  tête,  derrière 
les  globes  oculaires,  sur  un  maxillaire  ou  un  point  quelconque  de  la 
colonne  vertébrale  ou  du  tronc,  au  niveau  du  cou,  sur  le  coccyx,  au 
niveau  du  creux  de  l’estomac,  sur  un  membre.  Mais,  caractère  très  impor¬ 
tant,  cette  zone  douloureuse  ne  correspond  à  aucun  territoire  limité  ana¬ 
tomiquement  ou  physiologiquement. 

La  douleur  s’accroît  par  moments;  parfois  sous  l’influence  d’une  atti¬ 
tude,  dans  la  coccygodynie  par  exemple  :  la  malade,  car  dans  ce  cas  il 
s’agit  le  plus  souvent  d’une  femme,  ne  peut  s’asseoir  sans  ressentir  une 
douleur  très  pénible,  la  forçant  bientôt  à  prendre  la  station  debout. 
Lorsque  l’algie  siège  à  la  nuque,  les  mouvements  de  latéralité  et  d’exten¬ 
sion  de  la  tète  provoquent  des  douleurs  très  intenses  :  la  malade  peut 
immobiliser  instinctivement  sa  tête  en  contractant  ses  trapèzes,  d’où  une 
attitude  qui  fait  songer  tout  d’abord  à  un  mal  de  Pott  sous-occipital  ou 
cervical.  Les  paroxysmes  douloureux  apparaissent  aussi  à  la  suite  de 
fatigues  physiques,  à  la  suite  de  violentes  émotions,  souvent  aussi  il  n’y  a 
aucune  cause  appréciable. 

La  pression  au  niveau  de  la  zone  douloureuse  n’exagère  pas  la  douleur, 
du  moins  dans  la  majorité  des  cas  :  les  nerfs  de  la  région  ne  sont  pas 
non  plus  douloureux  à  la  pression.  D’autre  part  la  palpation  très  minu¬ 
tieuse  des  os,  des  muscles,  du  tissu  sous-cutané,  de  la  peau,  ne  révèle 
aucune  lésion  à  ce  niveau.  Enfin,  phénomène  important  pour  le  dia¬ 
gnostic,  lorsque  l’attention  du  malade  est  détournée  de  sa  douleur  il  ne 
la  sent  pas  ou  presque  pas. 

Lorsque  l’algie  centrale  se  localise  dans  un  viscère,  le  diagnostic  est 
souvent  beaucoup  plus  délicat  à  établir,  car  l’état  physique  de  l’organe 
douloureux  est  souvent  difficile  à  établir  d’une  manière  précise. 

L’algie  centrale  apparaît  avec  une  fréquence  très  grande  au  niveau  des 
organes  génitaux  de  la  femme  et  des  organes  urinaires  de  riiornine.  Chez 
la  femme  elle  est  presque  toujours  méconnue,  cl  la  douleur  esf  allribuée 
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à  nne  flexion  anormale  de  Tutérus,  ou  même  à  une  lésion  des  ovaires. 
Trop  souvent  une  intervention  chirurgicale  vient  encore  aggraver  l’état 
de  la  malade. 

Chez  Thornme  la  douleur  siège  sur  des  points  variables,  autour  de  la 
verge,  elle  n’a  alors  en  général  pas  de  rapport  avec  le  degré  de  plénitude 
ou  de  vacuité  de  la  vessie.  Dans  d’autres  cas,  elle  atteint  surtout  l’urètre 
membraneux  :  le  contact  de  la  sonde  à  ce  niveau  est  des  plus  pénibles. 
Guyon  a  bien  montré  la  grande  valeur  diagnostique  de  ce  symptôme 
chez  les  faux  urinaires.  Parfois  môme  toute  la  muqueuse  urétrale  est 
hyperesthésiée.  Enfin  on  peut  observer  des  algies  viscérales  se  tradui¬ 
sant  par  des  mictions  très  pénibles  et  extrêmement  douloureuses. 

Les  algies  centrales  localisées  au  niveau  de  l’estomac  ou  du  côlon 
s’observent  très  fréquemment  en  clinique  ;  mais  il  est  souvent  difficile  de 
faire  la  part  de  ce  qui  peut  revenir  à  l’état  local  des  viscères  et  de  ce 
qui  dépend  de  l’idée  fixe.  En  effet,  pour  l’estomac  et  l’intestin,  comme 
pour  la  vessie,  l’algie  centrale  jette  un  désordre  profond  dans  les  fonc¬ 
tions  de  ces  viscères  :  leur  sensibilité  si  obtuse  à  l’état  normal,  acquiert 
une  intensité  extraordinaire  ;  dans  l’algie  gastrique  la  moindre  inges¬ 
tion  d’aliments  donne  au  patient  une  sensation  de  plénitude,  de  ten¬ 
sion  extrême,  d’étouffement;  les  acides  ou  les  substances  légèrement 
caustiques  déterminent  des  douleurs  intenses  :  la  pression  au  niveau  de 
la  région  gastrique  est  très  pénible.  Cette  sensibilité  s’accompagne  sou¬ 
vent  de  troubles  réflexes  et  en  particulier  de  palpitations,  de  tachycar¬ 
die,  troubles  cardiaques  que  Potain  a  bien  mis  en  lumière. 

Il  en  est  de  même  au  niveau  du  gros  intestin  :  l’hyperesthésie,  plus  ou 
moins  localisée  au  cæcum  ou  à  l’S  iliaque,  s’accompagne  d’un  spasme  de 
l’intestin  nettement  perceptible  par  la  palpation  à  travers  la  paroi  abdo¬ 
minale. 

On  a  noté  également  des  douleurs  probablement  de  même  nature,  au 
niveau  du  cœur  :  d’après  Iluchard,  cette  algie  centrale  cardiaque  se  pré¬ 
senterait  sous  forme  d’accès  d’arythmie  avec  douleurs  (arythmie  angois¬ 
sante  paroxystique). 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  d’une  algie  centrale  est  souvent  délicat  à 
établir  et  on  n’y  arrive  en  général  que  par  élimination.  Cependant  la 
douleur  psychique  présente  quelques  caractères  spéciaux.  C’est  ainsi,  par 
exemple,  qu’elle  donne  très  vite  à  l’observateur  l’impression  que  c’est  une 
douleur  sui  generis  et,  quelle  que  soit  l’intensité  que  lui  attribue  le 
malade,  on  arrive  en  général  assez  facilement  à  la  conviction  que  c’est 
une  douleur  plus  apparente  que  réelle.  En  elîet,  lorsque  l’on  examine  en 
pleine  crise  douloureuse  un  sujet  atteint  d’algie  centrale,  on  constate 
presque  toujours  chez  lui  que  les  facultés  cérébrales  ne  sont  nullement 
troublées  et  qu’il  n’y  a  pas  là  cet  état  d’inhibition,  d’épuisement  eérébral 
dû  à  la  douleur  réelle.  On  peut,  en  eflét,  dans  ces  moments-là, 
toujours  faire  parler  le  malade,  qui  parfois  môme  s’exprime  ave<î  une 
grande  facilité  et  s’étend  avec  complaisance  sur  la  description  de  sa 
souffrance.  Ici  en  eflét  il  sulfit  de  mobiliser  un  peu  les  images  mentales 
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du  sujet,  pour  reléguer  au  second  plan  chez  lui  la  sensalion  douloureuse. 

Le  pronostic  de  l’algie  centrale  n’est  jamais  grave  quant  à  la  vie,  bien 
que  dans  certains  cas  la  guérison  puisse  être  fort  difficile  à  obtenir. 
Ce  qui  domine  le  pronostic,  c’est  l’état  neurasthénique  plus  ou  moins 
grave  du  sujet.  Beaucoup  de  ces  algies  ne  sont  du  reste  que  la  consé¬ 
quence  d’interventions  chirurgicales  ou  de  traitements  médicaux,  chez 
des  sujets  neurasthéniques. 

Palhogénie  et  traitement.  —  Nous  ne  savons  encore  rien  des  condi¬ 
tions  physiques  où  se  trouvent  les  centres  nerveux  lorsque  se  développe 
une  algie  centrale;  mais  nous  pouvons  nous  faire  une  idée  des  processus 
psychologiques  qui  conduisent  à  cette  variété  de  trouble  mental.  L’algie 
centrale  est  en  effet,  de  par  se  >  caractères,  une  sensation  fixe,  extériorisée, 
qui,  dans  un  autre  domaine,  peut  être  opposée  et  comparée  à  l’idée  fixe. 
Elle  s’accompagne  d’un  état  émotif  comme  l’idée  fixe  s’accompagne  d’un 
état  d’angoisse.  On  pourrait  même  dire  qu’il  s’agit  ici  d’une  maladie 
de  l’attention  :  «  Fixer  son  attention,  dit  Rihot,  c’est  laisser  un  certain 
état  durer  et  prédominer;  cette  prédominance,  d’abord  inolîensive, 
s’accroît  par  les  eflèts  mêmes  qu’elle  produit:  un  centre  d’attraction  s’est 
établi,  qui  peu  à  peu  acquiert  le  monopole  de  la  conscience.  » 

Ces  considérations  ne  sont  pas  d’ordre  purement  théorique  :  elles  ont 
leur  importance  pour  déterminer  le  traitement  qui  convient  à  ces  malades. 

Tout  traitement  de  l’algie  centrale  qui  contribue  à  rendre  l’idée  plus 
intense,  à  fixer  encore  davantage  l’attention,  est  mauvais  et  aggrave  l’état 
du  malade:  cela  est  surtout  vrai  des  interventions  chirurgicales  qui,  par 
l’émotion  qu’elles  provoquent,  par  l’effort  qu’il  faut  pour  se  décider  à 
l’opération,  persuadent  au  malade  que  son  état  est  très  grave,  augmentent 
son  émotivité,  et  enfoncent  davantage  dans  sa  conscience  la  sensation 
qu’il  faudrait  mobiliser.  Ce  qu’il  convient  de  faire,  c’est  tout  d’abord  de 
traiter  l’état  moral  du  sujet  par  la  psychothérapie  en  s’efforçant  d’atta¬ 
cher  son  attention  à  l’idée  de  guérison  :  dès  qu’il  aura  pris  confiance 
dans  son  médecin,  lorsqu’on  lui  aura  redonné  la  maîtrise  de  soi-même 
lorsque  l’idée  de  la  guérison  prochaine  se  précisera,  on  verra  le  plus 
souvent  s’atténuer  et  disparaître  toutes  les  douleurs  dont  il  se  plaignait. 
Ce  mode  de  traitement  ne  réussit  pas  toujours,  car  il  peut  y  avoir  des 
algies  centrales  qui  durent  toute  la  vie.  Dans  beaucoup  de  cas  cependant, 
il  m’a  donné  des  guérisons  remarquables. 

Akinesia  algera.  —  Sous  ce  nom,  Mcibius  (1891)  a  décrit  un  syn¬ 
drome  caractérisé  par  des  sensations  douloureuses  se  produisant  à  l’oc¬ 
casion  des  mouvements  volontaires,  douleurs  qui  ne  s’expliquent  par 
aucune  lésion  locale  et  que,  pour  ma  part,  je  considère  comme  rentrant 
dans  le  groupe  précédent  des  algies  centrales.  Cette  affection,  rare  du 
reste,  a  été  étudiée  depuis  par  Erh,  Longard,  Mingazzini,  Bechterew, 
Oppenhein,  Ingelrans,  etc. 

akinesia  algera  n’a  été  observée  jusqu’ici  que  chez  des  sujets  ayant 
une  tare  névropathique  plus  ou  moins  accusée  —  neurasthénie,  hystérie, 
hypocondrie.  —  Au  commencement  de  l’alfection  ce  n’est  guère  qu’à 
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l’occasion  de  mouvements  exagérés  que  se  manifeste  la  douleur.  Puis,  à 
mesure  que  la  maladie  évolue,  cette  douleur  se  produit  à  l’occasion  du 
moindre  mouvement  et  finit  même  par  gagner  des  régions  du  corps  qui 
ne  sont  pas  mobiles.  Arrivée  à  ce  degré,  Vakinesia  algera  est  caractérisée 
par  l’impossibilité  complète  d’exécuter  des  mouvements  et  le  sujet  qui  en 
est  atteint  peut  faire,  de  prime  abord,  l’impression  d’un  paralytique.  En 
même  temps  du  reste  que  cette  impotencé  fonctionnelle  due  à  la  douleur, 
le  malade  présente  un  état  neurasthénique,  hystérique  ou  hypocondriaque 
plus  ou  moins  accusé,  parfois  môme  des  troubles  mentaux  plus  ou  moins 
graves.  Dans  certains  cas,  les  douleurs  peuvent  s’accompagner  d’accélé¬ 
ration  de  la  respiration,  de  tachycardie,  de  sueurs  profuses. 

La  douleur  peut  chez  ces  malades  se  produire  non  seulement  à  l’occa¬ 
sion  des  mouvements,  mais  parfois  exister  aussi  dans  le  domaine  des  nerfs 
spéciaux.  Dans  un  cas  observé  par  Erb  (1892),  le  malade,  impotent  depuis 
de  longues  années  du  fait  de  son  aflection,  présenta  par  la  suite  une 
hyperesthésie  très  marquée  de  l’ouïe.  Oppenheim  chez  un  de  ses  malades 
a  constaté  une  hyperesthésie  rétinienne  intense,  chez  un  autre  la  douléur 
apparaissait  pendant  l’acte  de  manger  et  cet  état  avait  amené  un  amaigris¬ 
sement  excessif,  conséquence  de  rinanitiation. 

Le  pronostic  de  cette  affection  est  assez  grave  et  sa  durée  peut 
être  indéfinie.  Quant  à  sa  physiologie  pathologique  je  crois  qu’elle  est  la 
même  que  celle  des  algies  centrales,  dont  Vakinesia  algera  ne  serait 
qu’une  des  nombreuses  variétés. 

Phénomènes  sensitifs,  cutanés  dans  les  affections  vis¬ 
cérales.  —  Il  estun  dernier  groupe  de  phénomènes  sensitifs  cutanés  ou 
tout  au  moins  périphériques,  et  dont  il  me  reste  à  parler.  Ce  sont  ceux 
qui  se  manifestent  au  cours  de  certaines  affections  viscérales  dans  des 
régions  de  la  peau  assez  nettement  limitées  —  douleurs  sympathiques, 
zones  hyperalgésiques,  points  maxima. 

Tout  le  monde  connaît  les  irradiations  sensitives  qui  occupent  le  terri¬ 
toire  du  nerf  cubital  gauche  dans  l’angine  de  poitrine  ;  le  point  rachidien 
interscapulaire  syrhptomatique  des  affections  gastriques,  de  l’ulcère  rond 
en  particulier.  L’étude  de,  ces  zones  sympathiques  a  été  faite  métho¬ 
diquement  pour  la  plupart  des  affections  viscérales  par  H.  Head.  Cet  auteur 
a  reconnu  que  les  affections  des  organes  profonds,  tels  que  le  cœur,  le 
poumon,  l’estomac,  le  foie,  le  rein,  la  vessie,  l’utérus,  etc.,  donnaient 
lieu  à  des  douleurs,  à  de  l’hyperalgésie  et  à  des  hyperthermesthésies  sans 
exagération  de  la  sensibilité  tactile,  c’est-à-dire  à  un  état  de  sensibi¬ 
lité  spéciale  {tenderness)  de  la  peau  dans  des  régions  définies,  sous  forme 
de  points  ou  de  bandes  bien  délimitées. 

Ainsi  que  Mackensie,  Cliffort  Alhutt,  Ross,  II.  Head  a  pu  constater  que 
ces  territoires  de  «  sensibilité  spéciale  »  étaient,  dans  leur  distribution, 
analogues  à  ceux  qui  sont  le  siège  de  l’éruption  dans  le  zona,  c’est-à-dire 
qu’ils  ne  suivaient  pas  le  trajet  des  nerfs  périphériques,  mais  plutôt  celui 
(les  groupes  de  fibres  correspondant  à  différents  segments  de  la  moelle 
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et  en  rappoi’t  avec  la  distribution  sensitive  du  grand  syinpalhique.  D’après 
Ross,  les  nerfs  sensitifs  viscéraux  abou¬ 


tiraient  au  même  segment  médullaii'e 
que  les  racines  sensitives  cutanées  soma¬ 
tiques  le  long  desquelles  s’irradient  les 
douleurs,  et  les  filets  sympathiques  cen¬ 
tripètes  cutanés  des  organes  altérés  trans¬ 
mettraient  aux  segments  médullaires  dont 
ils  sont  tributaires,  l’excitation  qu’ils 
subissent. 

Pour  11.  Head,  il  existerait  donc  une 
relation  intime  entre  les  connexions  cen¬ 
trales  :  r  des  nerfs  qui  exercent  une 
influence  trophique  sur  la  peau  ;  2®  des 
nerfs  cutanés  préposés  à  la  sensation  de 
douleur,  de  chaleur,  de  froid  ;  5"  des 
nerfs  sensitifs  viscéraux. 

Si  cetle  hypothèse  est  exacte,  la  topo¬ 
graphie  des  zones  cutanées  hyperalgési- 
ques  pourrait  servir  en  clinique,  d’une 
part,  à  déterminer  le  siège  d’une  affection 
viscérale  et,  d’autre  part,  à  localiser  dans 
la  moelle  les  segments  préposés  à  la  sen¬ 
sibilité  des  différents  viscères  (fig.  535). 

H.  Head  a  décrit,  en  outre,  dans  la  tète 
et  le  cou  des  zones  hypei'algésiques  en 
rapport  avec  certaines  affections  de  la 
tête  et  dont  quelques-unes  —  en  relation 
étroite  avec  certaines  zones  hyperalgési- 
ques  du  tronc  —  se  rencontrent  dans  les 
lésions  viscérales  qui  intéressent  le  pou¬ 
mon,  le  cœur,  le  foie,  l’estomac,  l’intestin 
(fig.  356).  . 

Pour  explorer  ces  zones  hyperalgési- 
ques,  on  soulève  doucement  entre  le 
pouce  et  l’index  la  peau  et  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané  des  differentes 
régions  de  la  tête  et  du  tronc,  on  en 
explore  la  sensibilité  de  la  peau  à  l’aide 

Fig.  533.  —  Les  points  ma.vima  des  zones  cutanées  liypez’al- 
gésiques  du  tronc  et  des  membres,  et  leurs  l’olations 
avec  les  segments  médullaires  où  aboutissent  les  nerfs 
sensitifs  sympa tliiques.  (Figuremodiliée  d’après  11.  Head.) 
—  Les  zones  pointiilées  sont  vues  par  transpai'ence, 
elles  occupent  la  face  interne  du  bras  (l)i),  la  face  intei'ne 
u're  du  talon  et  le  bord  interne  du  |(i(>d  (Si),  la  face  postéro- 
érieur  (Sm),  le  pli  interfessier  (Siv). 
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de  la  tète  d’une  épingle;  sur  le  cuir  chevelu  on  peut  exercer  une  traction 
légère  sur  les  cheveux;  dès  que  l’on  atteint  la  zone  incriminée,  le  malade 
accuse  une  sensation  douloureuse  très  nette. 

Les  limites  des  zones  hyperalgésiques  sont  en  général  assez  nettes.  On 
n’observe  pas  le  chevauchement  sur  les  zones  voisines  si  nettetnent 
démontrés  par  Sherrington  pour  les  zones  anesthésiques  du  tronc  et  des 
membres.  Ces  VertjcalelDs) 

zones  sont,  en  Temporale 

outre,  les 


zones  d’explo¬ 
ration  non  seu-  (D  2^^ 

lement  pour  la  {Ts.^jTronto-oasa/â 
douleur,  mais  ^Ds.e)  Fronto-tempor: 


Majcillaire 


Nasolabiale 


-Mandibulaire 


-Pariétale  (Û9) 


ÛDcjpItaJe  fûiû) 


Mentonnière 
Laryngée  supérieure 
Laryngée  inférieure 


encore  pour  la 
température — 
à  la  chaleur  et 
au  froid;  elles 
sont  le  siège 
fréquent  des 
éruptions  zos- 
tériennes.  Il 
est  séduisant  à 
l’esprit  de  les 
mettre  en  rap  • 
port  avec  la 
sensibilité  pro- 
topathique  de 
H.  Head,  et  de 
les  considérer 
comme  les  ter¬ 
ritoires  d’épa¬ 
nouissement  Fig.  556. — Les  points  maxima  des  zones  cutanées  hyperalgésiques  de  la  tête  et 
ripe  nprts  QPn.  du  cou  et  leurs  associations  aux  zones  hyperalgésiques  du  tronc  dans  certaines 

S)  t;  b  beii-  lésions  des  viscères  thoraco-abdominaux.  (Figure  modifiée  d’après  H.  Head.) 

sitits  sympa¬ 
thiques.  Chaque  zone  présente  un  point  d’hyperalgésie  maxima  que  j’ai 
seul  inscrit  dans  les  (igures  355  et  356. 

Ces  zones  hyperalgésiques  n’existent  dans  aucune  lésion  des  téguments 
cutanés,  des  muqueuses  nasale  et  laryngée,  des  séreuses  (méninges, 
plèvre  et  péricarde).  Dans  ces  affections,  les  douleurs  sont  locales,  plus 
ou  moins  profondes,  et  ne  s'accompagnent  pas  de  zones  d’hyperalgésie 
cutanée. 


La  méthode  de  la  recherche  des  zones  hyperalgésiques  cutanées  n’a 
pas  encore,  dans  l’étude  des  localisations  spinales  sensitives,  la  même 
valeur  objective  que  celle  de  la  recherche  des  zones  anesthési([ues. 
Sans  doute  les  tableaux  dressés  par  11.  Head  ne  sont  pas  délinitifs,  car 
c’est  là  une  question  encore  à  l’étude  et  dont  la  solution  nécessite  de 
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nouvelles  recherches.  Les  faits  constatés  par  cet  auteur  soni  néanmoirs 


n 

Colonne  sympa- 
-thique  cervical^ 


P  v(A 

Colonne  sympathique 
dorsale 

V! 


Sensibilité  viscérale 
,  ^  ,  Vin 

n.A  Testicule 
Ovaire 
Dio-Li  Utérus  (contracta 


Colonne  sympa- 
-thique  sacrée 


Sensibilité  viscérale 


^ommet  du jjoumon, 
estomac,  foie,  orifice 
aortique  Cs-v- 


Di-3  Coeurfventri- 
-eu les)  crosse  de 
iaorte 


Poumon  Dis 


Eein  et  Uretère  Dio-Li 
Eessie  ûu-is,  Li 
(rétention  etcontrac- 
-tion  insuffisante  -  ) 


Prostate  Ls-Ss 
Rectum  Si-i 

Vessie  Sma-f 
(mugueuse  et  coi ) 
Utérus  (segment 
infetcoi)  Srng-if 


fort  intéressants  et  mé¬ 
ritent  d’autant  plus 
d’al  tirer  l’attention,  que 
ses  tableaux  se  rap¬ 
prochent  singulière¬ 
ment  de  ceux  d’inner¬ 
vation  viscérale  mo¬ 
trice  et  inhibitrice,  dus 
aux  travaux  expérimen¬ 
taux  de  Gaskell,  iVlott, 
Langley,  Biedl,  Onuf  et 


Fig.  557.  —  Les  colonnes  motrices 
sympathiques  Je  la  moelle  et 
les  connexions  des  segments 
médullaiies  avec  le  système 
sympathique  aftërent  des  vis¬ 
cères.  —  Les  colonnes  sympa¬ 
thiques  motrices  sont  colorées 
en  noir.  Elles  comprennent  :  la 
colonne  sympo  Ikique  cervicale 
qui  occupe  les  segments  Cm  et 
Civet  fusionne  en  haut  avec  le 
noyau  moteur  dorsal  des  nerfs 
mixtes  (ix.  X,  xi*  paires);  la 
colonne  synipathique  dorsale 
qui  s’étend  de  la  partie  infé¬ 
rieure  de  Cviii  à  la  partie 
moyenne  de  Lu  et  qui  présente 
un  premier  renflement  au  ni¬ 
veau  de  Dm  et  Div  et  on  second 
renflement  au  niveau  de  Dxii 
et  Li  ;  la  colonne  syiopathique 
sacrée  qui  s’étend  de  la  par¬ 
tie  inférieure  de  Liv  au  segment 
coccygien.  La  colonne  sym¬ 
pathique  motrice  fait  défaut 
au  niveau  des  segments  Cv,  Cvi, 
Cvn  et  partie  supérieure  de 
Cvni,  ainsi  qu’au  niveau  des 
segments  Liv,  Lm,  et  partie  in¬ 
férieure  de  Lu.  —  Les  con¬ 
nexions,  des  segments  médul¬ 
laires  avec  le  système  afférent 
sympathique  vi.scéral  sont  ins¬ 
crites  en  marge.  —Pour  le  rein 
et  les  uretères,  la  zone  cutanée 
hypei-algésique  D.x-xii  se  rappro¬ 
che  d’autant plu'  d  -Dxique  la 
lésion  est  plus  voisine  du  rein, 
et  d’autant  plus  de  Li  que  le 
siège  de  la  lésion  est  plus  infé- 
rieurlH.  llead).  —  Les  seg  nents 
médullaires  sont  colorés  en 
rose  (Ci-iv)  et  en  rouge  (Cv-Di) 
pour  la  moelle  cervicale;  en 
jaune  (Dii-xii)  pour  la  moelle 
dorsale;  en  bleu  clair  (Li-iv) 
pour  la  moelle  lombaire;  en 
bleu  foncé  pour  la  moelle  lom¬ 
bo-sacrée  (Lv,Si-m)  et  en  violet 
pour  le  cône  médullaire  (Sm-iv 
et  Sv-vi). 


TROUBLES  DE  LA  SENSIBILITE 


ZONES 

HYPERALGÉSIQÜES 

DE  LA  TÈTE  (fIC.  SSS). 

AFFECTIONS  DE  LA  TÊTE 

EN  RELATION 

PARTICDLIÈRE  .AVEC  CES  ZONES. 

ZONES 
.ASSOCIÉES 
DD  TRONC 

(  fig.  sss) 

VISCÈRES  EN  RELATION 

PARTICULIÈRE 

AVEC  CES  ZONES. 

Zone  fronto-nasale.  .  .  . 

Affections  du  tissu  cor- 
néen  ;  de  la  chambre 
antérieure  de  l’œil;  de 
la  moitié  supérieure  du 
nez  ;  carie  des  1''®  et  2® 
incisives  supéiûeures. 

Cs,4 

Sommet  du  poumon,  esto¬ 
mac,  foie,  orifice  aor¬ 
tique. 

Zone  orbitaire  moyenne. 

Partie  olfactive  du  nez.  . 

Dâ.s 

Poumon ,  cœur  (  ventri¬ 
cules)  aorte  ascendante 
(D»),  crosse  de  l’aorte 

(d;). 

Lobe  inférieur  du  poumon 
quelquefois  cœur  (oreil¬ 
lettes). 

Base  du  poumon,  cœur 
(oreillettes),  zone  gastri¬ 
que  supérieure  (cardia). 
L’hyperalgésie  existe 

dans  les  nausées  et  les 
vomissements. 

Zone  fronto-temporale.  . 

Iritis,  glaucome . 

Ds-6 

Zone  temporale . 

frlaucome,  carie  de  la  2®  pe¬ 
tite  molaire  supérieure . 

Dt 

Zone  du  vertex . 

Segment  postérieur  de 
l’œil;  otite  de  l’oreille 
moyenne  avant  la  per¬ 
foration  du  tvmpan. 

Ds 

Troubles  gastriques  et  hé¬ 
patiques.  Estomac,  foie, 
segment  supérieur  de 
l’intestin  grêle. 

Zone  pariétale . 

Affections  de  l’oreille 

Segment  inférieur  de  l’es- 

moyenne . 

Dg 

tomac  (pylore)  ;  segment 
supérieur  de  l’intestin 
grêle. 

Foie,  intestins,  ovaire, 
testicule. 

Zone  occipitale . 

Lésions  des  parties  posté¬ 
rieure  et  dorsale  de  la 
langue. . 

Dio 

Zone  maxillaire . 

Zone  mandibulaire  .  .  . 

Zone  hvoïde . 

Zone  lai’vngée  supérieure. 

Zone  laryngée  inférieure. 

Zone  naso-labiale.  .  .  . 

Zone  mentonnière.  .  .  . 

Chambre  vitrée  de  l’œil, 
carie  de  la  2®  petite  mo¬ 
laire  et  de  la  1'®  grosse 
molaire  supérieures. 

Carie  de  la  2®  grosse  mo¬ 
laire  et  de  la  dent  de 
sagesse  supérieure. 

Affections  de  l'oreille 
moyenne,  _  amygdales, 
parties  latérales  de  la 
langue,  dents. 

Partie  portérieure  de  la 
langue-  Dent  de  sagesse 
inférieure. 

Larynx,  cordes  vocales  dans 
les  lésions  tuberculeuses 
destructives.  La  stimula¬ 
tion  de  cette  zone  pro¬ 
duit  une  toux  réflexe. 

Affections  de  la  partie  res¬ 
piratoire  du  nez.  Carie 
de  la  canine  et  de  la 
l®®  petite  molaire  supé¬ 
rieure  . 

Partie  antérieure  de  la 
langue;  incisives  et  ca¬ 
nines  du  maxillaire  in¬ 
férieur. 

Zone  sterno-inastoïdienne. 

— 

Cs 

Affections  du  thorax,  som¬ 
met  du  poumon. 

Zone  sterno-nuchale.  .  . 

Ci 

Affections  du  thorax  et  de 
l’abdomen. 
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Collins,  etc.,  et  aux  travaux  anatomiques  de  Bruce,  Jacobson,  etc. 

En  me  basant  sur  des  travaux  anatomiques  faits  en  collaboration  avec 
Mme  Dejerine,  j’ai  représenté  dans  la  figure  337  les  colonnes  motrices 
sympathiques  de  la  moelle  et,  d’après  les  travaux  de  H.  Head,  les  seg¬ 
ments  médullaires  en  rapport  avec  l’innervation  sensitive  sympathique 
des  viscères.  J’ai  d’autre  part  figuré  dans  le  tableau  de  la  page  précé¬ 
dente  les  relations  des  zones  hyperalgésiques  de  la  tête  avec  les  affections 
de  la  tête,  et  leur  association  avec  les  zones  hyperalgésiques  du  tronc 
dans  les  lésions  des  viscères  thoraco-abdominaux  en  me  basant  sur  les 
travaux  de  H.  Head. 

La  figure  337  montre  avec  évidence  les  grandes  probabilités  qui 
existent  en  faveur  de  l’hypothèse  de  cet  auteur.  Elle  montre  en  particu¬ 
lier  que  les  segments  médullaires  qui  reçoivent  les  terminaisons  du  sys¬ 
tème  afférent  sympathique  viscéral,  sont  sensiblement  les  mêmes  seg¬ 
ments  que  ceux  qui  possèdent  une  colonne  sympathique  motrice.  Elle 
pourra  donc  servir  de  point  de  départ  pour  de  nouvelles  recherches  ana¬ 
tomiques  sur  les  crises  viscérales  aux  cours  des  différentes  affections  du 
système  nerveux,  en  particulier  du  tabes. 

B.  —  TROUBLES  OBJECTIFS  DE  LA  SENSIBILITÉ 

Méthodes  d’exploration.  —  Nature  et  signification  des 
troubles  de  la  sensibilité  objective.  —  Dans  l’exploration  de  la 
sensibilité  objective,  on  interroge  successivement  les  différents  modes  de 
la  sensibilité  par  des  excitations  appropriées,  c’est-à-dire  s’adressant, 
autant  que  possible,  uniquement  à  tel  ou  tel  de  ses  modes  :  sensibilité 
tactile,  douloureuse,  thermique,  sens  du  lieu,  etc.  ;  et  l’on  note  le  résul¬ 
tat  obtenu  en  interrogeant  le  malade.  Il  est  nécessaire  de  placer  le  sujet 
examiné  dans  certaines  conditions  propres  à  laisser  à  l’expérience  toute 
sa  valeur.  Il  aura  les  yeux  bandés,  son  attention  ne  sera  distraite  par 
aucune  cause  extérieure  comme  le  bruit,  le  froid,  etc.  ;  l’examen  ne 
sera  jamais  trop  prolongé  afin  d’éviter  l’influence  de  la  fatigue  et  de  la 
suggestion.  Enfin  on  devra  naturellement  tenir  compte  de  son  intelligence, 
et  de  son  état  mental  pour  apprécier  la  valeur  de  ses  réponses. 

On  peut  alors  dans  ces  conditions  interroger  les  diverses  sensibilités, 
observer  la  nature  des  troubles  qu’elles  présentent,  leur  topographie,  les 
circonscrire  au  besoin  avec  le  crayon  dermographique.  Les  divers  modes 
d’excitation  employés  ne  doivent  pas  dépasser  un  degré  modéré  d’inten¬ 
sité,  au  d(dà  duquel  les  sensations  perdent  leurs  caractères  de  sensibilité 
spéciale  et  aboutissent  à  une  sensation  commune  différente,  qui  est  la 
douleur. 

I.  —  Les  sensibilités  superficielles. 

Sensibilité  tactile.  —  La  sensibilité  tactile  proprement  dite  nous 
renseigne  sur  les  qualités  de  la  matière.  Elle  nous  révèle  les  états  de 
lisse  et  de  rugueux,  d’arrondi  ou  de  pointu,  de  dureté  et  de  mollesse 
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d’un  objet,  et  ces  qualités  physiques  sont  perçues  par  l’organe  du  toucher 
en  état  de  repos.  11  n’est  pas  indispensable  que  la  surface  d’attouchement 
se  meuve  et  se  déplace  sur  un  corps  pour  pouvoir  reconnaître  son  état 
moléculaire,  mais  ce  déplacement  favorise  la  perception  de  ses  qualités. 

L’examen  de  la  sensibilité  tactile  est  d’une  grande  importance  en 
sémiologie  nerveuse.  En  clinique,  on  se  sert  pour  son  exploration  de 
procédés  relativement  grossiers,  qui,  appliqués  avec  méthode,  sont 
cependant  suffisants  pour  le  but  que  l’on  se  propose. 

Dans  l’étude  de  l’état  de  la  sensibilité  tactile,  comme  d’ailleurs  dans 
celle  de  toute  espèce  de  sensibilité,  on  poursuit  deux  buts  ; 

1“  La  recherche  d’une  altération  sensitive;  2“  la  localisation  de  cette 
dernière. 

Pour  constater  une  altération  de  la  sensibilité  tactile  sur  une  région 
quelconque  du  corps,  il  suffit  à  la  rigueur  de  pratiquer  des  attouche¬ 
ments  légers  avec  la  pulpe  du  doigt  et  de  les  comparer  avec  ceux  pra¬ 
tiqués  sur  des  parties  saines. 

Une  précaution  s’impose  toutefois,  lorsqu’on  veut  appliquer  cette 
méthode  à  la  fois  simple  et  rapide.  La  température  du  doigt  explorateur 
ne  doit  pas  beaucoup  différer  de  la  région  à  examiner,  sans  quoi  il  peut 
arriver  qu’une  peau  anesthésique,  sentant  le  doigt  parce  qu’il  est  chaud 
ou  froid,  se  présente  comme  normalement  sensible.  C’est  pour  cela  que 
l’attouchement  avec  un  corps  mauvais  conducteur  de  la  chaleur,  tel  qu’un 
pinceau  de  blaireau  ou  un  petit  tampon  d’ouate,  est  de  beaucoup  préfé¬ 
rable.  A  l’aide  d’un  pinceau  ou  d’un  fragment  de  colon,  nous  pouvons 
en  outre  produire  des  degrés  d’attouchements  très  légers  ;  ce  sont  là  en 
fait  d’esthésiomètres  les  plus  simples  et  les  plus  pratiques. 

On  peut  encore,  pour  apprécier  les  qualités  fines  du  tact,  faire  palper 
au  sujet  des  objets  ou  des  tissus  de  nature  différente  —  laine,  coton, 
soie,  papier,  etc. 

Pour  topographie!’  exactement  l’étendue  d’une  anesthésie,  il  est  préfé¬ 
rable  de  pratiquer  plusieurs  examens  partiels,  séparés  les  uns  des  autres 
par  un  temps  de  repos.  Le  phénomène  psychique  de  l’attention  joue  en 
effet  un  grand  rôle  dans  la  perception  sensitive.  Beaucoup  de  malades  ne 
peuvent  concentrer  leur  attention  au  delà  d’un  temps  un  peu  prolongé, 
et  des  attouchements  légers,  perceptibles  pour  un  malade  reposé,  peuvent 
passer  inaperçus  s’il  est  fatigué.  C’est  pour  cette  raison  qu’un  examen 
de  sensibilité  ne  doit  pas  durer  trop  longtemps.  Mieux  vaut  étudier  soi¬ 
gneusement  dans  un  premier  examen  une  seule  région,  puis,  après  un 
repos  plus  ou  moins  long,  passer  à  une  seconde  région  et  procéder  ainsi 
par  étapes  à  l’examen  complet. 

Nous  savons  en  outre,  par  expérience,  que  toute  zone  anesthésique 
s’agrandit  quand  on  promène  l’excitant  en  allant  de  cette  zone  vers  les 
parties  saines,  et  qu’au  contraire  elle  se  rétrécit  quand  on  procède  à  l’explo¬ 
ration  en  allant  des  parties  saines  vers  les  parties  malades.  L’étendue  des 
régions  anesthésiques,  obtenue  de  ces  deux  manières,  peut  différer  plus 
ou  moins  et,  pour  avoir  la  limite  exacte,  il  faut  alors  prendi-e  la  moyenne. 

Dkjuhine.  —  Sémiologie.  48 
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Pour  graduer  l’intensité  d’une  impression  tactile,  on  a  construit  un 
certain  nombre  d’instruments,  dits 
esthésiom êtres,  dont  le  type  est  cons¬ 
titué  par  les  poils  de  Frey. 

Le  seuil  extensif  ou  les  cercles  de 
sensation.  Discrimination  tactile  (fig, 
338).  —  Le  degré  limite  d’un  excitant, 
au-dessous  duquel  il  n’y  a  plus  de 
sensation,  est  appelé  son  seuil.  Nous 
distinguons  un  seuil  intensif  ,  qui  est  la 
limite  de  l’intensité  perceptible  et  un 
seuil  extensif.  Cette  notion  de  seuil 
extensif  a  été  introduite  dans  la  science 
par  E.-H.  Weber  sous  le  nom  de  cercles 
de  sensation.  Cet  auteur  a  cherché  à 
déterminer,  pour  chaque  territoire  cu¬ 
tané,  la  distance  minima  au-dessous  de 
laquelle  la  distinction  de  deux  contacts, 
simultanés  n’est  plus  possible. 

Cette  facullé  de  discernement  de  deux 
contacts  simultanés  varie  pour  les 
diverses  régions  entre  1  et  68  millimè¬ 
tres.  La  finesse  du  discernement  dépend 
dans  une  certaine  mesure  de  la  finesse 
de  l’innervation.  C’est  ainsi  qu’avec  les. 
pulpes  des  doigts  nous  distinguons  un 
rapprochement  de  2  millimètres,  tandis 
que,  pour  la  peau  du  dos,  il  faut  un 
écartement  30  fois  plus  grand. 

Cette  faculté  du  discernement  de  deux 


l’hémianesihésie  d’origine  cérébrale.  Hé¬ 
miplégie  droite  légère  avec  hémianes¬ 
thésie  du  même  côté  pour  les  sensibilités 
profondes  avec  perte  de  la  perception 
stéréognostique,  chez  un  homme  âgé  de 
trente-cinq  ans.  Intégrité  presque  parfaite 
de  la  sensibilité  superficielle.  Hémianopsie 
homonyme  latérale  droite  avec  œdème 
papillaire.  Ouïe,  goût,  odorat  normaux. 
—  Sur  cette  figure  l’hémianesthésie  n’est 
pas  indiquée.  On  s’est  contenté  de  repré¬ 
senter  les  erreurs  de  localisation  commises 
par  le  malade  et  l’agrandissement  des  cer¬ 
cles  de  sensation.  Les  erreurs  de  locali¬ 
sation  sont  indiquées  du  côté  hémianes- 
thésié,  c’est-à-dire  à  droite  et,  pour  ne 
pas  surcharger  le  dessin,  l’agrandisse¬ 
ment  des  cercles  de  sensation,  dans  ce 
même  côté  droit,  a  été  reporté  sur  le 
côté  gauche.  (Salpêtrière,  1898.1 


attouchements  simultanés  se  trouve  sous- 
la  dépendance  de  l’éducation  motrice 
de  la  région.  Plus  une  région  est  mobile 
(lèvres,  langue,  pulpe  des  doigts),  plus 
les  cercles  de  sensation  sont  étroits.  La 
clinique  fournit  facilement  la  preuve  de 
ce  fait.  La  main  d’un  sujet  atteint  d’hé¬ 
miplégie  ou  de  paralysie  infantiles, 
n’ayant  jamais  pratiqué  la  palpation  et 
n’ayant  partant  jamais  possédé  par 
l’éducation  l’association  des  sensibilités 
élémentaires,  offre  des  cercles  de  sen¬ 
sation  extrêmement  agrandis.  A  côté 


de  cet  arrêt  de  développement  des 
cercles  de  sensation,  on  observe  aussi  l’évolution  rétrograde.  Les 
cercles  de  sensation  s’agrandissent  de  nouveau,  si  une  paralysie  frappe 
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des  mains  éduquées,  de  manière  à  les  empêcher  de  palper  des 
objets  ou  de  se  palper  réciproquement.  Les  mains  ballantes,  de  la  syrin- 
gomyélie,  de  la  poliomyélite  chronique,  de  la  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique,  le  démontrent  nettement. 

L’agrandissement  parfois  considérable  des  cercles  de  sensation  à  l’état 
pathologique  n’a  pas  encore  reçu  d’explication  satisfaisante.  La  grandeur 
de  ces  cercles  ne  dépend  pas  uniquement  de  la  finesse  de  la  sensibilité 
tactile.  On  a  l’occasion  d’observer  des  cas,  où  le  seuil  intensif  pour  un 
seul  contact  est  très  peu  touché  et 
où  cependant  les  cercles  de  sen¬ 
sation  présentent  un  agrandisse¬ 
ment  hors  de  proportion  avec  cette 
légère  diminution.  L’examen  de  la 
finesse  des  cercles  de  sensation  est 
très  important  pour  l’interprétation 
des  troubles  du  sens  dit  stéréognos- 
lique.  (Voy.  Sens  stéréognostique .) 

Localisation  d’une  impression 
tactile.  —  Sens  du  lieu  (tig.  338). 

—  Quand  nous  voulons  localiser 
une  impression  tactile,  nous  com¬ 
mettons  toujours  une  erreur  qui  a 
une  valeur  constante  pour  chaque 
région  cutanée;  les  erreurs  attei¬ 
gnent  leur  maximum  aux  endroits 
où  les  cercles  de  sensation  sont  les 
plus  larges. 

Il  est  d’une  expérience  journalière 
que  nous  n’arrivons  pas  du  premier 
coup  à  localiser  une  démangeaison, 
surtout  si  elle  siège  dans  notre  dos. 

Nous  sommes  alors  forcés  de  pro¬ 
mener  notre  doigt  sur  la  peau  jus¬ 
qu’à  ce  que  la  sensation  de  démangeaison  se  trouve  modifiée  par  son 
contact,  four  expliquer  comment  nous  pouvons  localiser  une  impression 
tactile,  on  admet  avec  Lotze,  que  chaque  district  cutané  est  doué  d’une 
nuance  de  sensibilité  qui  le  distingue  du  voisin.  Cette  nuance,  ou  couleur 
tactile  d’un  district,  est  appelée  son  signe  local.  Ces  nuances  tactiles 
seraient  très  peu  différenciées  pour  les  régions  à  cercles  de  sensations 
de  grande  ouverture  (peau  du  dos),  tandis  qu’elles  seraient  beaucoup  plus 
accentuées  aux  doigts,  aux  lèvres;  en  un  mot,  aux  endroits  où  nous  loca¬ 
lisons  les  sensations  avec  le  plus  de  précision. 

E.  II.  Weber  croyait  que  l’étendue  des  erreurs  de  localisation  corres¬ 
pondait  exactement  à  la  grandeur  des  cercles  de  sensation.  En  allant  à  la 
recherche  d’une  impression  tactile,  dit-il,  «  nous  promenons  notre  doigt 
sur  la  peau  jusqu’à  ce  que  son  impression  devienne  égale  à  la  première.  » 


Fig.  359  et  340.  —  Tabes.  —  Topographie  de  l’anes¬ 
thésie  tactile  chez  un  ataxique  de  quarante-quatre 
ans.  Début  de  l’affection  à  l’âge  de  quarante  et  un 
ans  par  des  douleurs  fulgurantes  dans  les  bras. 
Abolition  des  réflexes  patellaires  et  achilléens. 
Signe  d’Argyll-Robertson.  11  est  à  remarquer  qu’au 
membre  supérieur  droit  l’anesthésie  est  très  net¬ 
tement  radiculaire  bien  qu’ayant  une  apparence 
segmentaire.  Ici,  en  elfet,  les  différents  territoires 
radiculaires  présentent  une  anesthésie  d’intensité 
variable.  Les  hachures  les  plus  serrées  correspon¬ 
dent  aux  régions  les  plus  anesthésiées.  (Salpê¬ 
trière,  1899.) 
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L’endroit  où  se  réalise  cette  sensation  marquerait,  vis-à-vis  du  point  pri¬ 
mitif,  la  distance  au-dessous  de  laquelle  leurs  impressions  simultanées 
ne  seraient  plus  discernées.  Cette  identification  des  cercles  de  sensation 
avec  la  faculté  d’orientation  ne  me  paraît  pas  fondée. 

Il  n’est  pas  rare,  en  effet,  notamment  dans  les  lésions  encéphaliques. 


Fig.  341  et  342. —  Tabes  à  la  période  préataxique.  —  Topographie  de  l’anesthésie  tactile.  Homme  de 
trente-trois  ans.  Syphilis  à  l’âge  de  vingt  et  un  ans.  Douleurs  fulgurantes  depuis  trois  mois  dans  les 
membres  inféiieurs  et  depuis  la  même  époque  légère  paresse  vésicale,  lléflexe  patellaire  normal 
à  droite,  affaibli  à  gauche.  lléflexe  achilléen  aboli  à  droite,  faible  à  gauche.  Pas  de  signe  d’Argyll- 
Robertson  ni  de  Romberg.  Ici,  les  troubles  de  la  sensibilité  thoracique  ont  précédé  de  plusieurs  mois 
l’apparition  des  douleurs  fulgurantes  et  de  la  faiblesse  vésicale,  car,  bien  avant  d’éprouver  ces  sym¬ 
ptômes,  le  malade  ne  sentait  plus  le  contact  de  sa  chemise  sur  la  peau  du  thorax.  Dans  ce  cas,  l’anes¬ 
thésie  tactile  occupe  sur  le  tronc  une  moins  grande  étendue  que  l'anesthésie  douloureuse  (fig.  343 
et  544).  (Malade  de  la  pratique  privée.  Juin,  1899.) 


de  rencontrer  la  dissociation  des  deux  phénomènes.  On  peut,  ainsi  que 
je  l’ai  constaté,  rencontrer  des  cas,  où  la  localisation  est  presque  normale, 
quoique  les  cercles  de  sensation  soient  démesurément  augmentés,  se 
trouvant  dans  un  rapport  avec  l’erreur  de  localisation  comme  20  :  1. 
Dans  d’autres  cas,  la  reconnaissance  de  deux  impressions  simultanées  est 
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impossible,  aussi  éloignés  que  puissent  êire  les  deux  points  de  contact. 
Le  malade  n’indique  qu’un  seul  et  unique  point,  qu’il  localise  exac¬ 
tement. 

J’ai  peu  de  mots  à  ajouter  sur  la  manière  dont  on  procède  pour  étudier 
la  faculté  de  localiser  les  impressions.  D’après  ce  que  Je  viens  de  dire,  le 


Fig.  543  et  344.  —  Topographie  de  l’anesthésie  à  la  douleur  (anesthésie  en  corset)  dans  un  cas 
de  tabes  à  la  période  préataxique.  (Même  malade  que  dans  les  figures  précédentes  341  et  342.) 

compas  de  Weber  ne  saurait  trouver  ici  son  emploi.  Le  meilleur  moyen 
consiste  à  produire  un  attouchement  avec  une  pointe  mousse  quelconque 
et  de  dire  au  malade,  dont  les  yeux  sont  fermés,  de  toucher  avec  son  doigt 
le  point  correspondant.  Si  l’existence  d’une  paralysie  empêche  le  malade 
d’aller  à  la  recherche  du  point  de  contact,  il  faut  alors  pratiquer  l’attou¬ 
chement  sur  des  régions  de  la  peau  que  le  malade  puisse  facilement  dé¬ 
signer  par  la  parole. 

Nous  ne  sommes  pas  plus  avancés,  quant  à  la  valeur  sémiologique  des 
erreurs  de  localisation,  que  pour  celle  des  cercles  de  sensations. 
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Sensibilité  douloureuse.  —  Ainsi  que  je  l’ai  déjà  indiqué,  la 
sensibilité  douloureuse  peut  être  éveillée  chaque  fois  que  l’excitation  d’un 
des  modes  de  la  sensibilité  spéciale  dépasse  un  certain  degré.  Mais  la 
sensibilité  douloureuse  ne  consiste  pas  seulement  en  une  exagération  de 
la  sensibilité  spéciale,  car,  à  partir  du  moment  où  la  douleur  apparaît, 
ces  diverses  sensations  se  confondent  en  une  sensation  particulière,  désa¬ 
gréable,  sensation  de  douleur,  qui  réveille  l’instinct  de  la  conservation 
et  provoque  des  mouvements  de  défense. 

De  plus,  si  la  sensibilité  douloureuse  est  particulièrement  développée 
dans  les  régions  mêmes  où  existe  la  sensibilité  tactile,  elle  existe  éga¬ 
lement  dans  les  organes  qui  en  sont  dépourvus  comme  les  os,  les  ten¬ 
dons,  les  muscles,  les  viscères  et  d’une  façon  générale  tous  les  tissus  de 
notre  organisme.  S’il  est  juste  par  conséquent  de  la  décrire  comme  un 
mode  de  la  sensibilité  superficielle,  il  ne  faut  pas  oublier  cependant  qu’elle 
peut  s’associer  aux  sensibilités  profondes  et  viscérales.  La  pression  forte 
exercée  sur  les  masses  musculaires  par  exemple  détermine  une  sensation 
douloureuse  qui  fait  partie  des  sensibilités  profondes,  et  qui  peut  être 
perdue  dans  certains  cas,  alors  même  que  la  sensibilité  douloureuse 
superficielle  est  conservée. 

Dans  l’étude  de  la  sensibilité  douloureuse  il  faut  en  effet,  ainsi  que  l’a 
montré  H.  llead,  distinguer  deux  formes  de  ce  mode  de  sensibilité,  à  savoir 
la  sensibilité  à  la  douleur  ■proprement  dite  et  qui  est  fonction  des  nerfs 
sensitifs  cutanés  et  la  sensibilité  douloureuse  profonde  qui  se  produit 
dans  les  cas  de  pression  plus  ou  moins  énergique  exercée  à  travers  la 
peau  sur  les  tendons,  les  masses  musculaires,  les  os.  La  sensibilité 
douloureuse  à  la  pression  fait  en  effet  partie  du  groupe  des  sensibilités 
profondes  et  persiste  intacte  lorsque  la  sensibilité  cutanée  a  disparu; 
elle  se  traduit,  lorsque  la  pression  est  intense,  par  une  sensation  de  dou¬ 
leur  diffuse. 

Contrairement  à  ce  qui  existe  pour  les  excitants  des  divers  modes  de 
la  sensibilité  spéciale  qui  doivent  être  électifs  et  modérés,  les  excitations 
propres  à  éveiller  la  douleur  peuvent  être  excessivement  variées  à  condi¬ 
tion  d’être  assez  fortes.  Elles  peuvent  être  d’ordre  mécanique,  thermique, 
électrique  ou  chimique. 

L’emploi  de  l’électricité  a  été,  pour  les  physiologistes  qui  se  sont 
appliqués  à  déterminer  les  conditions  normales  de  la  perception  doulou¬ 
reuse,  un  mode  d’exploration  mesurable,  avantage  que  l’on  ne  retrouve 
que  très  imparfaitement  dans  les  autres  modes  d’excitation  ;  mais,  comme 
la  sensibilité  électrique  a  parfois  en  sémiologie  nerveuse  une  signifi¬ 
cation  particulière,  elle  mérite  d’être  étudiée  à  part,  indépendamment 
de  la  sensibilité  douloureuse  banale. 

Dans  les  conditions  ordinaires,  pour  fexploralion  de  la  sensibilité  à  la 
douleur,  on  use  d’une  excitation  mécanique  très  simple  comme  le  pin¬ 
cement  ou  la  piqûre  de  la  peau.  Une  pointe  d’épingle  est  appliquée  sur  la 
peau  ou  sur  la  muqueuse  explorée,  et  l’on  appuie  progressivement  jus¬ 
qu’au  moment  où  apparaît  la  sensation  douloureuse.  Avec  un  peu  d’iiabi- 
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tude,  on  apprécie  assez  exactement  les  modifications  pathologiques  de  la 
perception  douloureuse  et  le  degré  de  sensibilité  des  différentes  régions. 
Si  l’on  désire  plus  de  précision  on  aura  recours  à  l’emploi  des  courants 
électriques  gradués,  selon  la  méthode  que  j’indiquerai  plus  loin. 

Nous  savons  que  la  sensibilité  douloureuse  ne  réside  pas  seulement 


Fig.  315.  Fig.  346. 


Fig.  345  et  346.  —  Tabes  à  la  période  préataxique.  —  Topographie  radiculaire  des  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  tactile,  douloureuse  et  thermique,  chez  une  femme  de  trente-six  ans,  atteinte  de  tabes  à  la 
période  préataxique.  Début  de  l'affection  à  l’âge  de  trente-trois  ans  par  des  crises  gastriques  d’une 
intensité  et  d’une  violence  excessives,  ayant  produit  pendant  un  certain  temps,  chez  cette  femme, 
un  état  de  santé  voisin  de  la  cachexie.  Quelques  douleurs  fulgurantes,  myosis  avec  signe  d’Argyll- 
Robertson.  Léger  signe  de  Romberg.  Abolition  des  réflexes  patellaires.  Hypotonie  excessive.  (Salpê¬ 
trière,  1899.) 

dans  les  régions  cutanées  et  muqueuses  pourvues  de  la  sensibilité  tactile 
et  dans  les  tissus  profonds  —  pression  douloureuse  profonde  —  et  qu’elle 
peut  être  réveillée  par  une  action  directe  sur  les  cordons  nerveux 
eux-mêmes,  avec  cette  particularité,  toutefois,  que  la  sensation  résultant 
de  l’excitation  banale  de  ces  derniers  est  rapportée  à  la  périphérie  dans 
le  territoire  du  nerf  intéressé.  L’anesthésie  du  cubital  à  la  pression  a 
été  mentionnée  comme  un  des  signes  précoces  du  tabes  (Biernacki). 
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Il  est  très  important,  dans  certains  cas,  d’explorer  la  sensibilité  à  la 
pression  des  troncs  nerveux  dans  les  névralgies,  les  névrites,  et  de  con¬ 
naître  les  points  où  cette  sensibilité  est  le  plus  susceptible  d’être  éveillée. 

Ces  points  dits  ■points  de  Valleix  occupent  des  régions  anatomiques  fixes 
pour  chaque  tronc  nerveux;  je  ne  puis  ici  les  énumérer  lous,  mais  j’in¬ 
diquerai  certaines  conditions  anatomiques  qui  déterminent  la  distribu¬ 
tion  de  ces  points  d’exploration.  Ce  sont  :  1°  le  lieu  où  le  nerf  émerge  [ 
d’un  canal  osseux;  2“  ceux  où  le  nerf  traverse  une  aponévrose  ou  pénètre  \ 
un  muscle;  5°  celui  où  il  repose  sur  un  plan  osseux;  4"  les  points  de  \ 
division  des  troncs  ou  d’émission  de  rameaux  importants;  5°  les  points  \ 
d’anastomoses;  6“  le  point  d’expansion  terminale  du  nerf  dans  la  peau. 
Trousseau  a  encore  indiqué  le  point  apophysairc,  qui  correspond  à 
l’apophyse  épineuse  de  la  vertèbre  sus-jacente  ou  du  trou  de  conjugaison 
du  nerf  intéressé.  En  d’autres  termes,  les  points  de  Valleix  existent  par¬ 
tout  où  on  peut  comprimer  un  tronc  nerveux  sut-  un  plan  résistant.  D’autres 
fois,  en  tendant  un  nerf,  on  réveille  sa  sensibilité  douloureuse.  Dans  la 
sciatique  par  exemple,  la  flexion  sur  l’abdomen  du  membre  malade,  la 
jambe  étant  en  extension  sur  la  cuisse,  provoque  une  douleur  vive 
(signe  de  Lasègue). 

La  sensibilité  douloureuse  doit  enfin  être  recherchée  dans  les  parties 
profondes  des  tissus  et  dans  les  viscères,  la  pression  de  certaines  régions 
anatomiques  (creux  sus-claviculaire,  région  précordiale,  etc.)  pourra 
déterminer  des  sensations  douloureuses  anormales.  D’autres  fois,  la 
sensibilité  douloureuse  à  la  pression  disparaît  dans  certains  organes  : 
je  citerai  comme  exemple  l’analgésie  testiculaire  des  ataxiques.  (Voy. 
Anesthésies  viscérales.) 

Sensibilité  thermique.  —  Ce  mode  spécial  de  sensibilité  nous 
renseigne  sur  la  température  des  corps  mis  en  contact  avec  le  tégument 
cutané  ou  muqueux.  11  comprend  la  sensibilité  au  chaud,  et  la  sensibilité 
au  froid;  ces  deux  sensibililés  qui  le  plus  souvent  sont  altérées  d’une 
façon  parallèle,  peuvent  cependant  l’être  indépendamment  l’une  de 
l’aulre,  ainsi  que  je  l’ai  montré  avec  Tuilant  (1891)  dans  la  syringo- 
myélie,  et  le  fait  peut  se  rencontrer  dans  l’hématomyélie  (üg.  547  et 
348).  Ce  sont  donc  deux  modes  voisins,  mais  distincts)\ 

L’étude  de  la  perception  de  la  température  nécessite  l’emploi  d’instru¬ 
ments  précis.  Pour  la  pratique  courante,  il  suffit  d’une  éprouvette  ou 
d’un  flacon  remplis  d’eau  et  contenant  un  thermomètre.  On  peut  ainsi 
élever  jusqu’au  degré  voulu  la  température  de  l’eau,  en  ayant  soin  toute¬ 
fois  de  ne  pas  atteindre  une  température  supérieure  à  50  degrés.  En 
eflet,  au-dessus  de  celte  température,  la  sensation  thermique  cutanée  se 
confond  avec  la  sensibilité  à  la  douleur  que  l’on  éveille  dans  ces  condi¬ 
tions.  Il  en  est  de  même  pour  la  limite  inférieure  de  l’échelle  thermo¬ 
métrique,  qui  ne  doit  pas  trop  se  rapprocher  de  la  température  normale 
de  la  peau.  Nothnagel  s’est  en  effet  basé  sur  le  seuil  dilférentiel  de  la 
chaleur  pour  établir  une  topographie  thermique  cutanée.  En  d’au  Ires 
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Fig.  3i7  et  348.  ^  Topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  un  cas  d’hématomyélie  spontanée, 
remontant  à  un  an,  chez  un  homme  de  soixante  ans  très  vigoureux.  Début  brusque  par  paraplégie 
après  plusieurs  heures  d’exposition  à  la  pluie.  La  paraplégie  accompagnée  de  rétention  d’urine  s’amé¬ 
liora  progressivement  et  au  bout  d’un  mois  la  marche  et  les  fonctions  vésicales  étaient  revenues  à 
l’état  normal.  Les  réflexes  patellaires  et  achilléens  sont  encore  exagérés  et  il  existe  un  signe  des 
orteils  bilatéral,  mais  surtout  marqué  à  gauche.  Pas  d’atrophie  musculaire.  Pas  trace  de  paralysie. — 
Sensibilité.  Sensibilité  supt-rlicielle  ;  .4  gauche,  dans  toute  la  région  ombrée  et  jusqu’à  la  hauteur  de  la 
7*  dorsale,  il  existe  une  dissociation  à  type  syringomyélique  s’arrêtant  exactement  sur  la  ligne  mé¬ 
diane.  La  sensibilité  tactile  est  conservée,  mais  elle  n’est  pas  aussi  exquise,  aussi  intacte  que  du 
côié  opposé.  Le  sens  de  discrimination  tactile  est  altéré,  sur  la  face  dorsale  du  pied  les  pointes  du 
compas  de  Weber  doivent  être  écartées  de  10  centimètres  pour  qu’il  y  ait  perception  de  deux  con¬ 
tacts,  tandis  que  sur  le  dos  du  pied  droit  il  suffit  d’un  écartement  de  47  millimètres.  Par  contre,  à  la 
face  plantaire  des  pieds  la  discrimination  est  égale  des  deux  côtés  et  se  fait  à  47  millimètres.  La  sensi¬ 
bilité  à  la  douleur  est  complètement  et  totalement  abolie  dans  tout  le  membre  inférieur  gauche  et  la 
moitié  correspondanic  du  tronc  jusqu’à  la  7”  racine  dorsale  —  région  teintée.  Dans  toute  l’étendue 
de  cette  région,  des  piqûres,  des  pincements  énergiques  ne  déterminent  qu’une  sensation  de  contact. 
Dans  cette  même  région,  la  sensibilité  thermique  présente  des  modifications  particulières.  Une  cha¬ 
leur  douce,  celle  de  la  main  par  exemple,  est  perçue  presque  aussi  bien  que  du  côté  sain.  Par  contre, 
de  l’eau  très  chaude  à  i)ü“,  70“,  n’est  pas  perçue  et  le  malade  accuse  une  simple  sensation  de  contact. 
Le  froid  non  plus  n’est  pas  perçu  dans  toute  l’étendue  de  la  région  ombrée;  un  objet  en  métal,  de 
l’eau  froide,  un  morceau  de  glace  ne  produisent  qu’une  sensation  de  contact.  —  Sensibilité  profonde  : 
Dans  toute  la  région  teintée,  la  sensibilité  à  la  pression  est  conservée.  Mais  une  pression  forte  ne 
détermine  pas  une  sensation  de  douleur,  elle  est  perçue  comme  pression  simple,  tandis  que  du  côté 
sain  elle  provoque  une  sensation  douloureuse.  Le  sens  des  attitudes  segmentaires  est  intact  des  deux 
côtés  et  du  côté  gauche  le  malade  perçoit  aussi  finement  que  du  côté  sain  le  moindre  mouvement 
passif  imprimé  à  ses  orteils.  La  sensibilité  osseuse  est  intacte  et  égale  des  deux  côtés.  Pas  trace 
d’ataxie.  Le  réflexe  crémasiéi  ien  est  normal  des  deux  côtés  et  le  réflexe  cutané  abdominal  est  affaibli 
à  droite  et  à  gauche.  Les  sphincters  sont  intacts. 

Dans  le  cas  actuel  concernant  une  hématomyélie  de  la  moitié  droite  de  la  moelle  épinière  dont  la 
limite  supérieure  est  au  niveau  du  VU"  segment  dorsal,  les  troubles  de  la  sensibilité  affectent  presque 
uniquement  la  sensibilité  à  la  douleur  qui  a  complètement  disparu.  La  sen.sibilité  thermique  n’est 
altérée  pour  la  chaleur  que  dans  la  forme  protopathique  de  Head  —  température  au-dessus  de  40“ 
non  sentie.  —  Pour  le  froid  elle  a  complètement  disparu.  Si  les  sensibilités  profondes,  sens  des  atti¬ 
tudes,  sensibilité  osseuse  sont  intactes,  il  existe  par  contre  ici  une  dissociation  pour  la  sensibilité  à  la 
pression  qui,  si  elle  est  conservée  en  tant  que  pression  simple,  a  disparu  en  tant  que  sensation 
douloureuse.  Enfin,  particularité  intéressante  à  signaler,  le  sens  des  attitudes  et  la  sensibilité  osseuse 
sont  aussi  intacts  du  côté  sain  que  du  côté  analgésique  et  thermo-anesthésique.  Ici  la  lésion  a  respecté 
les  cordons  postérieurs  par  lesquels  passe  la  sensibilité  profonde  et  qui,  comme  on  le  sait,  ne 
s’entre-cioisent  pas  dans  la  moelle.  Ce  malade  de  la  pratique  privée  que  j’observe  depuis  19ü9  est 
actuellement  (1913)  toujours  dans  le  même  état. 
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termes,  il  a  recherché  les  points  de  la  peau  qui  étaient  capables  de 
discerner  les  plus  minimes  différences  de  température,  c’est-à-dire  les 
points  les  plus  sensibles  à  la  température.  Ces  points  peuvent  apprécier 
des  différences  de  1  à  2  dixièmes  de  degré  et  la  sensibilité  thermique  y 
est  surtout  exquise  pour  les  températures  se  rapprochant  de  celle  de  la 
peau,  entre  25®  et  20®. 

Pour  l’étude  de  la  sensibilité  au  froid,  il  faut  également  se  garder 
d’employer  des  températures  trop  basses.  C’est  ainsi  qu’une  température, 
au-dessous  de  20  degrés  par  exernple,  produit  sur  la  peau  une  sensation 
douloureuse  et  non  thermique,  ou  une  confusion  entre  le  froidet  lechaud. 
On  choisira  donc  pour  celte  étude  un  corps  voisin  de  0. 

Lorsque  l’on  recherche  l’état  de  la  sensibilité  thermique,  on  aura  tou¬ 
jours  soin  delefaire  dans  des  régions  homologues  de  la  peau.  On  se  rappel¬ 
lera  aussi  que  l’étendue  de  la  surface  de  contact  du  corps  froid  ou  chaud 
employé,  joue  un  certain  rôle  au  point  de  vue  de  l’intensité  de  la  sensa¬ 
tion  thermique.  Il  se  passe  en  effet  dans  ce  cas,  quelque  chose  d’ana¬ 
logue  au  phénomène  que  je  décrirai  plus  loin  sous  le  nom  de  «  somma-\ 
tion  des  excitations  »,  mais  dans  ce  dernier  cas  les  excitations  sont  suc- 
cessives,  tandis  que,  lorsque  la  peau  est  mise  en  contact  avec  un  corps 
chaud  ou  froid  de  grande  surface,  elles  sont  simultanées.  C’est  en  parti¬ 
culier  dans  la  syringomyélie  que  l’on  peut  constater  cette  particularité.  En 
effet,  dans  cette  affection  on  peut  parfois  observer  le  phénomène  suivant  : 
lorsque  l’on  examine  la  sensibilité  à  la  chaleur  avec  un  corps  de  petite 
surface,  une  éprouvette  par  exemple,  on  peut  constater  de  l’anesthésie 
thermique  d’un  membre,  tandis  que  si  on  élargit  la  surface  de  conta  et,  par 
exemple  en  enveloppant  le  membre  tout  entier  d’un  linge  trempé  dans 
l’eau  chaude,  ce  membre  peut  sentir  la  chaleur.  11  importe  en  outre  de 
se  rappeler  que  la  surface  cutanée  n’a  pas  partout  la  même  sensibilité 
thermique,  qu’il  y  a  des  différences  assez  grandes  d’une  région  à  l’autre 
et  que  les  régions  les  plus  sensibles  au  froid  ne  le  sont  pas  nécessaire¬ 
ment  à  la  chaleur.  Dans  l’étude  de  la  sensibilité  thermique  on  aura  tou¬ 
jours  soin,  suivant  le  précepte  de  H.  Head,  d’examiner  séparément  les 
températures  moyennes  et  les  températures  extrêmes.  (Voy.  tîg.  347  et 
548.)  C’est  là  du  reste  un  point  sur  lequel  je  reviendrai  plus  loin.  Enfin, 
si  d’une  manière  générale,  en  clinique  la  thermo-anesthésie  s’observe 
le  plus  souvent  associée  à  l’analgésie;  c’est  là  cependant  une  règle  qui 
souffre  des  exceptions.  (Voy.  fig.  347  et  348.) 

Lorsque  l’on  constate  dans  une  région  de  la  peau  des  troubles  de  la 
sensibilité  superficielle,  il  ne  s’ensuit  pas  toujours  que  la  zone  d’anes¬ 
thésie  ait  la  même  étendue  que  la  zone  d’analgésie  ou  de  thermo-anes¬ 
thésie.  Dans  ses  expériences  sur  le  singe,  Sherringlon  a  constaté  après 
section  des  racines  postérieures  que  la  zone  d’anesihésie  tactile  était 
moins  étendue  que  celle  des  sensibilités  douloureuse  et  thermique.  Ilead 
et  Scherren  (1903)  étudiant  deux  malades  auxquels  Horsley  avait  sec¬ 
tionné  plusieurs  racines  postérieures  du  plexus  brachial  pour  des  don- 
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leurs  extrêmement  intenses,  constatèrent  que  les  troubles  de  la  sensibi¬ 
lité  tactile  avaient  une  étendue  moindre  que  ceux  des  sensibilités  dou¬ 
loureuse  et  thermique.  Dans  le  cas  de  lésions  de  la  moelle  épinière  il  a 
été  parfois  signalé  des  faits  analogues.  Dans  rhématomyélie  (Minor)  la 
limite  de  la  thermoanesthésie  est  plus  élevée  que  celle  de  l’analgésie. 
Des  particularités  analogues  ont  été  mentionnées  dans  la  myélite  trans¬ 
verse.  Mais,  lorsqu’il  s’agit  de  lésion  médullaire,  l’interprétation  ne  peut 
être  la  même  que  lorsqu’il  s’agit  de  lésions  des  racines  d’ordre  expéri¬ 
mental  ou  chirurgical-,  car  dans  la  moelle  épinière  l’entrecroisement  des 
fibres  conductrices  des  divers  modes  de  la  sensibilité  ne  s’effectue  pas  à 
la  même  hauteur. 

Sensibilité  électrique  cutanée  et  musculaire.  —  J’ai  indi¬ 
qué  que  l’emploi  des  courants  électriques  constitue  une  méthode  de 
précision  pour  apprécier  le  degré  de  la  sensibilité  à  la  douleur;  c’est  à 
ce  procédé  qu’ont  eu  recours  Duchenne  (de  Boulogne)  et  Leyden,  pour 
mesurer  le  minimum  de  sensation  produit  par  un  courant  direct  ou  indi¬ 
rect  et  le  minimum  de  douleur. 

Dans  les  conditions  normales,  celles  que  recherche  le  physiologiste 
pour  établir  les  lois  d’une  fonction,  l’excitation  galvanique  ou  faradique 
d’une  région  cutanée  ou  muqueuse  provoque  une  sensation  particulière 
qui  apparaît  lorsque  le  courant  a  une  certaine  intensité  et  est  d’abord 
indifférente,  mais  qui  se  modifie  à  mesure  que  le  courant  augmente  et 
devient  douloureuse  lorsqu’il  arrive  à  un  certain  degré  d’intensité.  De 
même  que  pour  les  excitants  mécaniques,  lorsque  le  courant  atteint  le 
tronc  ou  les  branches  d’un  nerf,  la  sensation  est  reportée  à  la  périphérie 
dans  la  sphère  de  distribution  du  nerf.  L'intensité  miniina  de  courant 
nécessaire  pour  faire  apparaître  la  sensation  électrique  indifférente 
marque  le  minimum  de  sensation-,  en  augmentant  progressivement  le 
courant  jusqu’au  moment  où  la  sensation  devient  désagréable,  on  a  le 
minimum  de  douleur. 

L’action  du  courant  électrique  sur  les  muscles  provoque  également  et 
en  dehors  de  la  cotitraction  une  sensation  particulière  qui,  comme  la 
sensibilité  électrique  cutanée,  devient  douloureuse  avec  une  certaine 
intensité  de  courant,  c’est  ce  qu’on  appelle  la  seusihilité  électro-muscu¬ 
laire,  mais  dans  ce  cas  le  phénomène  est  déjà  plus  complexe,  eu  raison 
de  la  participation  inévitable  des  nerfs  de  la  peau  à  l’impression  élec¬ 
trique. 

En  pathologie  nerveuse,  les  chiffres  qui  marquent  ces  minima  peu¬ 
vent  varier,  et  en  général  la  sensibilité  électrique  subit  des  modifications 
de  même  ordre  que  la  sensibilité  douloureuse  vulgaire,  mais  il  peut 
arriver  qu’il  y  ait  dissociation  dans  les  modifications  présentées  par  ces 
deux  modes  de  sensibilité.  Aussi  est-il  intéressant  d’indiquer  les  méthodes 
techniques  appropriées  à  cette  exploration.  Dans  l’étude  clinique  de  la 
sensibilité  cutanée,  on  se  sert  de  courants  faradiques  que  l’on  utilise  de 
deux  façons. 
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Dans  une  première  méthode,  on  applique  sur  la  région  cutanée  deux 
pointes  métalliques  sèches  et  mousses.  Ces  deux  électrodes  sont  très 
rapprochées  mais  complètement  isolées  l’une  de  l’autre,  et  en  rapport 
chacune  respectivement  avec  l’un  des  pôles  d’une  bobine  d’induction; 
avec  cette  disposition,  une  petite  surface  seulement  de  la  peau  est  par¬ 
courue  par  le  courant  et  l’on  évite  toute  diffusion  de  l’influx  électrfque. 

Dans  une  autre  méthode,  dite  méthode  polaire,  une  des  électrodes 
représentée  par  un  large  placard  métallique  recouvert  d’un  tissu  conduc¬ 
teur  et  humide  est  appliquée  sur  une  région  du  corps,  la  région  dorsale, 
le  sternum;  et  l’autre  électrode,  une  pointe  métallique  sèche,  est  prome¬ 
née  sur  les  parties  de  la  peau  que  l’on  veut  explorer. 

Crb  se  sert  d’une  électrode  formée  par  l’assemblage  d’environ  quatre 
cents  fils  de  cuivre  englobés  et  isolés  par  une  masse  résineuse.  L’extré¬ 
mité  terminale  de  ce  cylindre  résineux,  épais  de  deux  centimètres, 
forme  une  surface  lisse  où  affleurent  les  sections  terminales  des  fils 
rnéfalliques.  C’est  cette  surface  qu’on  applique  sur  la  peau. 

L’intensité  du  courant  induit  est  mesurée  par  l’appareil  à  chariot.  En 
rapprochant  progressivement  les  deux  bobines,  on  note  l’écartement  qui 
correspond  à  l’apparition  de  la  sensation  électrique  indifférenhi  et  à  celle 
de  la  sensation  douloureuse  ;  on  compare  ces  données  à  celles  qui  sont 
fournies  par  le  côté  opposé  du  corps,  si  ce  côté  est  sain. 

Dans  les  cas  de  troubles  généralisés  de  la  sensibilité  on  fait  un  examen 
comparatif  sur  un  sujet  sain,  ou  bien  on  se  reporte  à  des  tables  indi¬ 
quant  les  données  physiologiques  normales.  L’étude  de  la  sensibilité 
électro-musculaire  se  fait  avec  les  mêmes  méthodes  par  les  courants 
induits.  Il  peut  être  également  intéressant  de  noter  les  sensations  qui 
accompagnent  la  contraction  musculaire  aux  moments  de  la  fermeture 
et  de  l’ouverture  du  courant  galvanique. 

Dans  l’immense  majorité  des  cas,  la  sensibli té  électrique  cutanée  subit 
les  mêmes  modifications  que  la  sensibilité  tactile  ou  douloureuse;  elle 
appartient  en  effet  au  groupe  des  sensibilités  superficielles.  Il  n’en  est 
pas  de  même  pour  la  sensibilité  électrique  musculaire  que  l’on  obtient 
par  des  courants  électriques  plus  ou  moins  intenses.  Celle-ci  fait  partie 
des  sensibilités  profondes  et  est  troublée  généralement  en  même  temps 
que  le  sens  des  attitudes,  la  sensibilité  douloureuse  à  la  pression  et  la 
sensibilité  osseuse.  (Voy.  fig.  474  et  475.) 

II.  —  Les  sensibilités  profondes. 

Les  sensibilités  auxquelles  on  fait  jouer  le  rôle  prépondérant  dans  la 
perception  des  mouvements  sont  la  sensibilité  musculaire  d’une  part  et 
la  sensibilité  articulaire  d’autre  part. 

Si  on  envisage  les  cas  de  tabes  dans  lesquels  la  notion  de  l’attitude  des 
membres  a  disparu,  bien  que  la  sensibilité  cutanée  soit  très  peu  touchée, 
on  arrive  à  la  conviction  que  la  sensibilité  tégumentaire  ne  joue  qu’un 
rôle  négligeable  dans  l’orientation  motrice.  Le  phénomène  inverse  est 
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beaucoup  plus  rare.  Dans  le  tabès  l’aneslhésie  tégumentaire  avec  intégrité 
absolue  de  la  sensibité  profonde  n’a  jamais  été  rencontrée  jusqu’ici.  Dans 
des  cas  de  mal  de  Pott  où  la  peau  avait  perdu  toute  trace  de  sensibilité, 
mais  où  la  sensibilité  osseuse  était  encore  conservée  à  un  certain  degré, 
j’ai  .pu  constater  que  les  mouvements  passifs  et  à  grandes  excursions 
étaient  encore  perçus.  Ces  observations  montrent  que  la  représentation 
du  mouvement  et  de  l’attitude  relève  surtout  de  la  sensibilité  profonde. 
Quant  au  rôle  relatif  de  chacun  des  modes  de  la  sensibilité  profonde 
dans  l’acte  du  mouvement,  il  est  loin  d’être  déterminé.  Certains  auteurs 
font  intervenir  uniquement  la  sensibilité  articulaire  dans  la  perception 
de  toute  attitude  passive,  réservant  à  l’altitude  active  et  à  sa  variation 
la  sensibilité  musculaire.  Le  muscle  nous  renseignerait  par  l’elîet  de  sa 
contraction  sur  la  force,  sur  Vénergie  déployées  dans  l’acte  du  mouve¬ 
ment,  tandis  que  la  sensibilité  articulaire  nous  renseignerait  sur  l'étendue, 
leparcouj^s  d’un  mouvement  actif. 

Toutes  ces  conceptions,  admises  par  la  plupart  des  auteurs  modernes, 
sont  loin  d’être  démontrées  d’une  manière  irréfutable.  Les  expériences 
entreprises  dans  ce  sens  sont  passibles  d’autres  interprétations. 

La  théorie,  qui,  dans  l’acte  de  là  perception  consciente  du  mouvement, 
exclut  toute  autre  sensibilité  que  celle  de  l’articulation,  se  trouve  en 
contradiction  avec  les  observations  cliniques,  où,  malgré  une  luxation, 
un  déplacement  complet  de  deux  surfaces  articulaires,  la  perception  des 
mouvements  et  des  attitudes  des  segments  intéressés  est  conservée. 

Il  est  d’ailleurs  impossible  de  se  former  une  idée  précise  de  la  struc¬ 
ture  d’un  appareil  articulaire  doué  de  propriétés  sensitives  telles, 
qu’il  puisse  nous  rendre  compte  de  toutes  les  finesses  dont  est  capable 
la  sensibilité  au  mouvement.  On  cherche  en  vain  à  se  figurer  la  distri¬ 
bution  topographique  des  terminaisons  nerveuses  nécessaires  pour  un 
pareil  but.  Si,  faute  de  terminaisons  nerveuses  sur  les  surfaces  articu¬ 
laires,  nous  nous  adressons  aux  ligaments  et  aux  capsules  péri-articulaires 
qui  en  possèdent,  il  devient  difficile  de  concevoir  comment  les  change¬ 
ments  de  forme  d’une  capsule  articulaire  peuvent  arriver  à  nous  trans¬ 
mettre  toutes  les  finesses  de  l’orientation  motrice.  La  théorie  péri-articu- 
laire  exige  une  distribution  bien  topographiée  des  terminaisons  nerveuses. 
Les  terminaisons  sensitives  devraient  être  disposées  dans  le  plan  du 
mouvement,  c’est-à-dire  se  trouver  de  préférence  du  côté  de  la  flexion 
et  de  l’extension.  Mais,  loin  de  réaliser  un  pareil  arrangement,  on  les 
trouve,  au  contraire,  irrégulièrement  disséminées  sur  tout  le  pourtour 
articulaire.  Il  faut  donc,  attribuer  un  rôle  considérable  à  la  sensibilité 
musculaire  dans  la  sensation  du  mouvement. 

Mode  d'examen  de  la  sensation  du  mouvement.  —  Sens 
des  attitudes  segmentaires.  —  Pour  examiner  la  sensibilité  du  mouve¬ 
ment  passif  et  des  attitudes  passives,  on  fixe  à  l’aide  d’une  main  le  levier 
sur  lequel  l’autre  doit  se  mouvoir.  On  imprime  alors  au  segment  articu¬ 
laire  de  petites  excursions,  dont  on  augmente  l’étendue  jusqu’à  ce  que  le 
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malade  les  perçoive.  La  musculature  de  ce  levier  doit  se  trouver  en  réso¬ 
lution  et  le  malade  doit  éviter  de  faire;  des  mouvements  ou  des  contrac¬ 
tions  statiques,  c’est-à-dire  de  se  raidir.  En  effet,  il  arrive  fréquemment 
qu’un  malade,  ayant  perdu  complètement  la  notion  de  [)Osition  qu’oc¬ 
cupent  les  segments  d’une  articulation  en  état  de  relâchement,  la  devine 
dès  qu’il  contracte  les  muscles  correspondants.  En  produisant  ainsi  des 
excursions  segmentaires,  on  notera  à  quelle  ouverture  d’angle  il  faut  arri¬ 
ver,  pour  que  le  malade  se  rende  compte  soit  simplement  du  mouvement, 
soit  de  ce  dernier  et  de  sa  direction.  Les  deux  perceptions  peuvent  être 
dissociées.  Il  n’est  pas  rare  d’observer  qu’un  malade  sente  le  mou¬ 
vement,  bien  qu'il  soit  incapable  d’en  s[)écirier  le  sens.  On  peut  même 
rencontrer  des  cas  où  une  direction  motrice,  celle  de  la  flexion  par 
exemple,  est  conservée,  tandis  que  celle  de  l’extension  n’est  pas  sentie, 
ou  vice  versa. 

Ce  sont  là  des  faits  d’une  constatation  fréquente  chez  les  tabétiques, 
et  qui  sont  difficiles  à  concilier  avec  l’hypothèse  d’un  rôle  exclusivement 
joué  par  la  sensibilité  articulaire  dans  la  perception  du  mouvement. 

La  plus  grande  précaution  s’impose  quand  on  se  trouve  en  présence 
de  contractures  compliquées  de  troubles  de  la  sensibilité.  La  con¬ 
tracture  musculaire  peut  à  elle  seule  masquer  la  sensation  produite  par 
un  mouvement  passif  et  donner  lieu  à  des  erreurs  d’interprétation. 
Il  n’est  pas  très  rare  de  rencontrer  une  anesthésie  pour  les  mouvements 
passifs  dans  des  cas  de  lésions  purement  motrices,  déterminant  de 
la  contracture.  De  même,  dans  l’hémiplégie  cérébrale  infantile,  un 
membre  tout  entier  ou  un  segment  de  membre  n’ayant  pas  subi  l’édu¬ 
cation  motrice  peut  se  comporter  comme  s’il  était  atteint  d’une  anes¬ 
thésie  profonde. 

La  perte  du  sens  des  attitudes  segmentaires  peut  encore  se  manifester 
par  quelques  signes  faciles  à  rechercher  ;  Le  malade  ne  peut  indiquer, 
les  yeux  fermés,  dans  quelle  position  se  trouve  son  membre  paralysé.  11 
n’indique  pas  davantage  le  changement  de  position  que  l’on  imprime 
passivement  à  ses  doigts,  sa  main,  son  avant-bras,  son  pied,  etc — 
Enfin,  lorsque  la  paralysie  est  peu  marquée,  que  le  sujet  jouit  de  l’inté¬ 
grité  plus  ou  moins  complète  de  son  membre  supérieur,  on  constate 
aussi,  et  ceci  est  le  corollaire  des  faits  précédents,  qu’il  ne  peut  avec  son 
bras  sain  reproduire  les  attitudes  imprimées  à  son  bras  malade,  tandis 
qu’il  peut,  avec  ce  dernier,  reproduire  les  attitudes  passives  impri¬ 
mées  à  son  membre  sain  et  en  particulier  celles  imprimées  aux  doigts 
et  à  la  main(‘). 

1.  J’ai  décrit  ce  symptôme  en  1890  [Arch.  de  phys.),  dans  un  travail  :  Sur  deux  cas  d’hé¬ 
mianopsie  homonyme  par  lésion  du  lobe  occipital,  publié  en  collaboration  avec  MM.  Auscmkii 
et  SoLLiER,  qui  étaient  alors  mes  internes.  L’e.xplication  de  ce  fait  est  aisée  si  l’on  réfléchit 
que  du  côté  paralysé,  le  centre  cortical  ou  les  fibres  sous-jacentes  étant  lésés,  les  impressions 
périphériques —  mouvements  passifs  —  ne  provoquent  le  réveil  d’aucune  image  de  mémoire 
de  mouvement,  tandis  que  les  impressions  périphériques  du  membre  sain,  réveillant  les 
images  du  centre  cortical  correspondant,  ces  dernières  transmises  par  l’intermédiaire  du 
corps  calleux,  viennent  dans  le  centre  cortical  lésé  y  produire  le  mouvement  correspondant 
à  l’attitude  du  membre  sain. 
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Ce  phénomène  n’est  pas  spécial  à  l’hémianesthésie  de  cause  céré¬ 
brale.  Je  l’ai  observé  dans  des  cas  d’hémianesthésie  de  cause  médullaire, 
lorsque  les  sensibilités  profondes  avaient  dis[taru  ou  étaient  très  altérées. 

C’est  une  loi  générale  que  les  troubles  du  sens  des  attitudes  segmen¬ 
taires  sont  d’autant  plus  accusés  que  l’on  examine  des  segments  de 
membres  plus  éloignés  deleur  racine.  Un  sujet  par  exemple  ayant  perdu  le 
sens  des  attitudes  segmentaires  dans  les  doigts  pourra  avoir  ce  sens  peu 
touché  au  poignet  et  intact  au  coude  et  à  l’épaule.  Ce  n’est  que  dans  des 
cas  d’anesthésie  très  intense  que  j’ai  constaté  la  perte  du  sens  des 
attitudes  segmentaires  dans  les  articulations  de  l’épaule  ou  de  la  hanche. 

La  perte  de  la  notion  de  position  peut  être  telle  que  si  l’on  demande 
au  sujet  de  chercher,  les  yeux  fermés,  avec  sa  main  saine,  la  main  ou 
tel  doigt  du  côté  malade,  on  le  voit  hésiter,  tâtonner,  et  ramper  en 
quelque  sorte  en  descendant  le  long  du  membre,  pour  trouver  enfin  le 
doigt  ou  la  main  demandée. 

Enfin  la  perte  du  sens  des  attitudes  segmentaires  détermine  toujours 
une  incoordination  motrice  plus  ou  moins  intense,  que  l’on  peut  facile¬ 
ment  mettre  en  évidence  en  faisant  accomplir,  les  yeux  fermés,  quelques 
mouvements  précis,  comme  de  porter  l’index  au  bout  du  nez,  rejoindre 
devant  soi  l’extrémité  des  deux  index,  etc. 

C’est  surtout  dans  ces  cas  de  perte  de  sensibilité  profonde  que  l’on 
peut  voir  des  malades  ne  pas  se  servir  spontanément  de  leurs  membres 
anesthésiés.  Ils  en  ont  pour  ainsi  dire  oublié  l’existence.  (Voy.  Psevdo- 
liémiplégie  par  troubles  de  la  sensibilité,  p.  244.) 

Sensibilité  à  la  pression.  —  Notion  de  poids.  —  Baresthésie. 

—  H.  llead  (1908)  a  montré  que  la  sensibilité  à  la  pression  fait  partie 
du  groupe  des  sensibilités  profondes. 

On  peut  en  elïet,  comme  il  l’a  pratiqué  sur  lui-même,  provoquer 
l’anesthésie  superficielle  complète  d’une  région  de  la  peau,  par  la  section 
des  nerfs  sensitifs,  sans  altérer  en  rien  le  sens  de  la  pression. 

Le  sens  de  la  pression  nous  renseigne  sur  le  degré  de  pression  exercée 
sur  la  peau  ou  sur  le  poids  des  objets  qui  sont  placés  sur  un  point  de  la 
surface  cutanée. 

Dans  l’examen  de  ce  mode  de  perception,  il  est  nécessaire  de  ne  pas  faire 
intervenir  le  sens  musculaire  qui,  dans  les  conditions  ordinaires,  joue  le 
rôle  principal  pour  l’appréciation  du  poids  des  objets.  Si  l’on  explore  la 
surface  cutanée  d’un  membre,  celui-ci  devra  être  dans  la  résolution,  et 
reposer  sur  une  surface  solide  de  façon  à  éliminer  toute  activité  musculaire. 

Pour  cet  examen,  on  fera  usage  d’objets  de  poids  variés  placés  sur  la 
peau,  mais  il  faut  que  ces  objets  reposent  sur  cette  dernière  [)ar  des  sur¬ 
faces  égales  et  qu’ils  n’éveillent  autant  que  possible  aucune  sensation 
thermique,  ce  qui  arriverait  fatalement  si  l’on  employait  des  objets  métal¬ 
liques.  L’emploi  de  poids  sériés  à  surfaces  de  base  constantes  et  recou¬ 
vertes  d’un  tissu  isolant  remplit  les  conditions  exigées.  La  sensation  de 
pression  ne  peut  être  étudiée  avec  précision  qu’en  se  servant  de 
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poids  relativement  laibles.  Des  poids  trop  lourds,  déterminant  un  écra¬ 


sement  ou  même  une  déformation  mar¬ 
quée  de  la  région  explorée,  ne  sauraient 
être  mesurés  par  le  sens  de  la  pression, 
car  c’est  alors  la  sensibilité  douloureuse 
à  la  pression  profonde  qui  est  mise  en 
jeu.  (Voy.  p.  758.) 

Pour  l’étude  clinique  de  la  bares- 
thésie  on  peut  se  contenter  de  poids 
sériés  ou  du  baresthésiomètre. 

En  général  la  baresthésie  s’altère 
en  même  temps  que  les  autres  modes 
de  la  sensibilité  profonde.  Cependant 
dans  certains  cas  de  lésions  cérébel¬ 
leuses,  Lotmar  (1908),  Maas  (1915) 
ont  signalé  une  diminution  de  la  bares¬ 
thésie  sans  troubles  des  autres  modes 
de  la  sensibilité.  Le  fait  a  été  confirmé 
par  Goldstein  (1915)  dans  un  cas  de 
lésion  cérébelleuse  unilatérale  d’origine 
opératoire  suivi  d’autopsie.  Dans  Vhé- 
mianesthésie  par  lésion  thalamique  le 
sens  de  la  pression  est  altéré.  Dans 
le  tabes  son  abolition  est  très  fré¬ 
quente;  il  fait  défaut  dans  certains 
cas  de  maladie  de  Friedreich.  11  man¬ 
que  également  dans  le  cas  de  section  ou 
de  compression  intense  de  la  moelle, 
dans  certaines  scléroses  combinées 


Fig.  549.  —  .4bo!ition  de  la  sensibilité  osseuse 
sur  tout  le  corps,  sauf  sur  le  crâne  et  la 
face,  les  clavicules  et  le  sternum,  chez 
une  ataxique  âgée  de  quarante-six  ans. 
Début  du  tabes  â  1  âge  de  vingt-deux  ans. 
.Actuellement, incoordination  excessive  des 
quatre  membres  —  depuis  dix-neuf  ans 
la  malade  est  confinée  au  lit  —  et  de  la 
face  (voy.  fig.  198  à  201),  atrophie  mus¬ 
culaire  (voy.  iig.  189),  abolition  des  ré¬ 
flexes  tendineux,  signe  d’Argyll-Robertson, 
ptosis,  crises  gastriques,  etc.  Chez  cette 
femme,  à  part  un  certain  degré  d’agran¬ 
dissement  des  cercles  de  Weber,  la  sen¬ 
sibilité  superficielle  —  tact,  douleur,  tem¬ 
pérature  —  est  intacte  sur  toute  la 
surface  du  corps,  tandis  que  la  sensibi¬ 
lité  profonde  —  sens  musculaire,  sens 
des  attitudes  segmentaires  —  ainsi  que 
le  sens  stéréognostique  ont  complètement 
disparu.  Ce  cas  montre  que  dans  le  tabes 
l’incoordination  des  mouvements  est  le 
résultat  des  troubles  de  la  sensibilité  pro¬ 
fonde. 


sation,  resta  ignorée  jusqu’à  ce 


et  dans  les  scléroses  diffuses.  Dans 
les  lésions  des  troncs  nerveux,  dans 
les  radicalités,  les  compressions  des 
racines  postérieures  il  disparaît  éga¬ 
lement.  De  même  dans  les  polyné¬ 
vrites. 

Sensibilité  osseuse.  —  Sensibilité 
vibratoire.  —  La  membrane  périostée, 
qui  enveloppe  les  segments  osseux, 
est  douée  d’une  sensibilité  exquise. 
La  médecine  opératoire  et  quelques 
affections  chirurgicales,  nous  avaient 
bien  démontré  depuis  longtemps  que 
le  périoste  possédait  la  sensibilité  à  la 
douleur,  mais  la  sensibilité  propre 
de  cette  membrane,  sa  qualité  de  sen- 
qu’on  eût  trouvé  dans  la  trépidation. 
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dans  la  vibration,  l’agent  irritatif  propre  à  la  mettre  en  évidence.  La 
physiologie  expérimentale  a  fait  ressortir  depuis  longtemps  l’importance 
de  la  sensibilité  périostée  pour  la  genèse  des  réflexes.  Depuis  la  décou¬ 
verte  d’un  excitant  spécifique  du  périoste  (diapason),  l’hypothèse  devient 


Fig.  550.  Fig.  551. 

Fig,  550et  551.  —  Tabes. —  Topographie  radiculaire  des  troubles  de  la  sensibilité  —  tactile,  doulou¬ 
reuse  et  thermique  —  chez  une  femme  âgée  de  cinrjuante-quatre  ans.  Dans  toute  l’étendue,  des  par¬ 
ties  ombrées,  la  sensibilité  tactile  est  abolie,  tandis  que  la  sensibilité  à  la  douleur  et  à  la  température 
est  moins  altérée,  avec  un  retard  dans  la  transmission  variant  de  une  à  deux  secondes.  Aux  membres 
inférieurs,  la  notion  de  position  est  abolie.  Début  de  l’alfection  à  l’âge  de  quarante  ans.’ Incoordi¬ 
nation  excessive  des  membres  inférieurs  empêchant  la  staj^ion  debout,  à  peine  appréciable  dans  les 
membres  supérieurs.  Myosis  avec  signe  d’Argyll-Robertson.  Abolition  des  réflexes  patellaires,  achilléens 
et  olécraniens.  Hypotonie.  Troubles  vésicaux.  Ici,  la  topographie  radiculaire  de  l’anesthésie  est  pour 
ainsi  dire  schématique.  Les  Iroubles  de  la  .sensibilité  osseuse  chez  cette  malade  sont  représentés  dans 
la  figure  552.  (Salpêtrière,  1900.) 


très  probable  que  les  coups  et  contre-coups  articulaires  engendrés  par 
la  locomotion,  de  môme  que  le  choc  du  squelette  contre  le  sol,  déter¬ 
minent,  en  transmettant  les  trépidations  au  périoste,  des  contractions 
musculaires  statiques  et  une  augmentation  de  la  tonicité  dans  le  groupe 
musculaire  qui  doit  fixer  farticulation  ébranlée. 

Pour  explorer  la  sensibilité  osseuse,  on  se  sert  donc,  ainsi  que  l’a 

DmisuiNK.  -  Sémiologie,  49 
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montré  Egger  sur  des  malades  de  mon  service  (188!»),  d’un  diapason 
d’une  assez  grande  puissance  de  vibration.  Le  pied  de  l’instrument 
posé  sur  une  surface  osseuse,  détermine  une  sensation  spéciale  de  trépi¬ 
dation,  sensation  perçue  par  le  périoste. 

Cette  exploration  doit  donc  porter  sur  les  points  osseux  non  recouverts 
de  parties  molles,  comme  la  clavicule, 


l’olécrâne,  les  apophyses  styloïdes,  les 
articulations  métacarpo-phalangiennes, 
la  crête  iliaque,  le  grand  trochanter,  la 
crête  du  tibia,  les  malléoles,  etc.  La 
sensibilité  cutanée  ne  joue  aucun  rôle 
dans  cette  transmission,  car  on  peut  anes¬ 
thésier  la  peau  par  la  cocaïne,  ou  même 
la  congeler  par  le  chlorure  d’éthyle,  sans 
altérer  en  rien  la  perception  des  vibra¬ 
tions  (R.  Ring,  1909). 

L’evploration  au  diapason  peut  pré¬ 
senter  cependant  une  cause  d’erreur. 
Lorsqu’on  applique  en  effet  un  diapason 
vibrant  sur  une  surface  osseuse,  on  pro¬ 
duit  une  double  sensation  ;  d’une  part, 
une  sensation  locale  de  vibration,  qui 
constitue  uniquement  la  sensibilité  os¬ 
seuse  proprement  dite,  mais,  d’autre  part, 
aussi  une  sensation  auditive,  de  réso¬ 
nance  sonore,  que  certains  malades  ont 
peine  à  différencier  de  la  première. 

Cette  impression  sonore  résulte  de  la 
transmission  par  voie  osseuse  des  vibra¬ 
tions  métalliques;  elle  s’accentue,  ainsi 
que  l’a  montré  mon  élève  Tinel  (1910), 
lorsqu’on  se  bouche  les  oreilles,  elle  croît 
en  intensité  quand  on  augmente  le  con- 


Fig.  352.  —  Tabes.  —  Abolition  de  la  sen¬ 
sibilité  osseuse  dans  les  os  du  membre 
inférieur,  le  bassin  et  les  cinq  dernières 
côtes,  chez  la  malade  précédente.  Ici, 
l’anesthésie  osseuse  est  moins  étendue 
que  chez  la  malade  de  la  figure  3i9,  car 


tact  des  surfaces  articulaires,  par  exemple 
en  exerçant  une  pression  suivant  l’axe 
du  membre.  Par  contre,  elle  disparaît 
dans  les  fractures  avec  écartement  des 


les  troubles  de  la  sensibilité  profonde 
sont  moins  généralisés  que  chez  cette 
dernière. 


fragments,  ou  dans  les  cas  d’extrême 
laxité  articulaire;  elle  est  fonction  en 


somme  de  l’intégrité  du  squelette.  Par 
conséquent,  cette  sensation  auditive  persiste  même  dans  les  cas 
d’anesthésie  osseuse  complète  ;  elle  peut  manquer  parfois  chez  les  hysté¬ 
riques  et  sa  disparition  dans  ce  cas  est  un  phénomène  curieux,  mis  en 
relief  par  Tinel  et  qui  permet  dans  quelques  cas  de  faire  le  diagnostic, 
et  de  démontrer  l’origine  psychique  de  leur  anesthésie. 

Pour  éviter  la  cause  d’erreur  résultant  de  l’audition  solidienne,  il 
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suffit  d’employer  un  diapason  à  vibrations  très  lentes,  ne  dépassant  pas 
60  vibrations  doubles  par  seconde,  et  par  conséquent  ne  produisant 
pas  de  son  perceptible  pour  l’oreille  humaine. 

L’anesthésie  osseuse  se  rencontre  ordinairement  associée  aux  troubles 
des  autres  sensibilités  profondes,  dans  le  tabes  en  particulier  (fîg.  349 
et  352).  Elle  existe  aussi  à  un  degré  plus  ou  moins  marqué  dans  certains 
cas  de  maladie  de  Friedreich  {iig.  439).  Elle  s’observe  rarement  dans 
la  syringomyélie  et  dans  Y liématomyélie  ;  et  dans  ces  cas  les  zones 
d’anesthésie  cutanée  ne  concordent  pas  toujours  avec  les  zones  d’anes¬ 
thésie  osseuse.  Cette  dernière  paraît  toujours  moins  étendue  que  l’anes¬ 
thésie  cutanée.  Aussi  peut-on  observer  dans  la  syringomyélie  un 
squelette  normalement  sensible,  bien  que  les  troubles  de  la  sensibilité 
cutanée  soient  très  étendus. 

Ainsi  que  je  viens  de  l’indiquer  les  troubles  de  la  sensibilité  osseuse 
sont  en  général  accompagnés  de  troubles  de  la  sensibilité  profonde,  mais 
le  fait  n’est  pas  absolument  constant  et  il  n’est  pas  très  rare  de  rencon¬ 
trer  des  sujets  ayant  perdu  la  notion  du  mouvement  passif  et  dont  les 
os  ont  parfaitement  conservé  la  sensibilité  vibratoire. 

11  faut  enfin  être  prévenu  que  la  sensibilité  osseuse  peut  persister 
intacte,  lorsque  tous  les  autres  modes  de  sensibilité  profonde  et  toutes 
les  sensibilités  superficielles  ont  disparu.  Ce  fait  que  j’ai  constaté  dans 
quelques  cas  de  compression  excessive  de  la  moelle  épinière  par  mal  de 
Pott  (fig.  363  et  364)  est  important  à  connaître  car,  si  dans  ces  cas, 
où  il  existait  une  paraplégie  spasmodique  très  intense,  la  sensibilité 
osseuse  n’avait  pas  été  recherchée,  on  aurait  conclu  à  des  exceptions  à  la 
loi  émise  par  C.  Bastian,  à  savoir  qu’une  paraplégie  est  toujours  flasque 
lorsqu’elle  est  accompagnée  d’anesthésie  totale. 

L’anesthésie  osseuse  fait  également  partie  des  anesthésies  globales, 
portant  sur  les  sensibilités  superficielles  et  profondes,  comme  dans  les 
radiculites,  les  'polynévrites,  les  compressions  graves  et  les  sections  de 
la  moelle,  les  anesthésies  d'origine  cérébrale.  Elle  a  été  observée  éga¬ 
lement  dans  la  sclérose  en  plaques  (Noïca),  mais  le  fait  est  rare.  Elle 
peut  se  rencontrer  aussi  dans  V hystérie.  Enfin,  dans  le  tabes,  les  radicu¬ 
lites,  les  pachyméningiles,  l’anesthésie  osseuse  présente  une  topographie 
radiculaire. 

Dans  le  syndrome  de  Brown-Séquard  —  hémiparaplégie  avec  hémianes¬ 
thésie  croisée.^  —  l’anesthesie  osseuse  occupe  le  coté  de  la  paralysie 
motrice,  tandis  que  le  côté  anesthésié  conserve  intégralement  la  sensibi¬ 
lité  squelettique.  Brown-Séquard  avait  du  reste  constaté  déjà,  en  1847, 
la  perte  de  la  notion  des  mouvements  passifs  du  côté  de  la  paralysie. 


111.  —  Sens  stéréognostique. 

L’expression  de  sens  stéréognostique  a  été  introduite  dans  la  termi¬ 
nologie  clinique  par  Hoffmann  en  1885,  et  indique  la  faculté  que  nous 
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possédons  de  reconnaître  les  objets  par  la  palpation.  En  1852,  Landry 
avait  déjà  attiré  l’attention  sur  ce  signe  et  en  avait  donné  une  explication 
plus  conforme  à  la  réalité,  que  bien  d’autres  qui  ont  été  proposées 
depuis  (‘).  Le  sens  dit  stéréognostique  nous  donne  la  notion  de  la  corpora- 


Fig.  353,  351  et  355.  —  Tabes.  —  Topographie  radiculaire  des  troubles  de  la  sensibilité  tactile,  doulou¬ 
reuse,  thermique  et  osseuse,  chez  un  ataxique  de  quarante-sept  ans,  ancien  syphilitique.  Aux  mem¬ 
bres  inférieurs,  surtout  à  gauche,  le  domaine  de  la  2'  sacrée  est  épargné.  Les  régions  les  plus  forte¬ 
ment  teintées  sont  les  plus  anesthésiées.  Abolition  des  réflexes  patellaires,  achilléens,  radiaux, 
olécraniens.  Signe  d’Argyll-Robertson  avec  myosis.  Signe  de  Romberg  excessif,  se  manifestant  même 
dans  la  position  assise.  Douleurs  fulgurantes  dans  les  quatre  membres.  Incontinence  d’urine.  Station 
debout  et  marche  impossibles.  Hypotonie  musculaire.  Sens  des  attitudes  aboli  dans  les  membres 
inférieurs  et  dans  le  membre  supérieur  droit.  Même  topographie  pour  Tanesthésie  osseuse  (fig.  355). 
Sens  stéréognostique  aboli  dans  la  main  droite,  intact  dans  la  main  gauche.  Chez  ce  malade,  l’incoor¬ 
dination  des  membres  supérieurs  correspond  très  exactement  à  l’état  de  la  sensibilité  profonde.  Dans 
le  membre  supérieur  droit  où  cette  sensibilité  ainsi  que  le  sens  stéréognostique  sont  abolis,  cette 
incoordination  est  extrême,  tandis  que  dans  le  membre  supérieur  gauche  où  cette  anesthésie  pro¬ 
fonde  fait  défaut  l’incoordination  n’existe  pas.  Cependant,  les  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  sont 
semblables  dans  les  deux  membres  supérieurs.  Ce  fait  montre  très  nettement  que  l’incoordination 
des  mouvements  dans  le  tabes  relève  des  troubles  de  la  sensibilité  profonde. 


lité,  ou  des  trois  dimensions  des  corps.  Depuis  Hoffmann,  ce  sens  a  été 
étudié  par  differents  auteurs  —  Redlich  (1893),  Wernicke  (1894),  Aba 
(1 896) ,  Bourdicaud-Dumay  (1 897  ),  von  Monakow  (1 897  ),  Claparède  (1 898), 
Dejerine  (1906),  Wouters  (1910),  etc. 


1.  Landry,  parlant  des  idées  que  nous  acquérons  par  les  sens  et,  en  particulier,  par  le 
toucher,  s’exprimait  ainsi  :  «  Ce  que  l’on  considère  comme  sensation  en  pareil  cas,  n’est 
réellement  qu’un  résultat  de  l’éducation  qui  nous  a  appris  à  rapporter  certaines  associations 
de  sensations  à  certaines  idées.  » 
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Dans  son  acception  la  plus  large,  le  sens  sléréognostique  comporte  la 
reconnaissance  non  seulement  de  la  forme  de  l’objet,  mais  encore  des 
propriétés  physiques  de  cet  objet,  telles  que  sa  consistance,  son  état  lisse 
ou  rugueux,  11  est  partant  évident  que  ce  soi-disant  sens  stéréognostique, 
loin  de  représenter  un  mode  de  sensibilité  simple,  n’est  autre  chose 
qu’un  corn  plexus,  une  résultante,  une  association  de  divers  modes  de 
sensibilités  élémentaires,  provenant  de  la  sensibilité  surperficielle  et  de 
la  sensibilité  profonde.  La  perception  stéréognostique  n’est  pas  plus  une 
sensation  simple  que  la  perception  visuelle  ou  auditive. 

Quelques  auteurs  ont  voulu  voir  dans  le  sens  dit  stéréognostique  un 
sens  spécial.  Or,  c’est  là  une  erreur.  Si,  en  effet,  ce  sens  existait  à 
l’état  isolé,  il  posséderait  une  autonomie  fonctionnelle  et  partant  on 
devrait  observer  en  clinique  des  cas  d’altération  ou  de  perte  du  sens 
stéréognostique,  avec  intégrité  de  tous  les  autres  modes  de  la  sensibilité 
superficielle  et  profonde.  Or,  cette  particularité  n’a  jamais  été  constatée 
dans  les  anesthésies  par  lésions  cérébrales,  médullaires  ou  névritiques. 
Lorsque  chez  les  malades  de  ce  genre  le  sens  stéréognostique  est  altéré, 
les  sensibilités  superficielle  et  profonde  le  sont  également.  11  n’y  a  d’ex¬ 
ception  à  celte  règle  que  dans  l’hystérie,  et  j’y  reviendrai  tout  à  l’heure. 

En  réalité,  le  sens  stéréognostique  n’existe  pas  en  tant  que  sens  spécial 
et  ne  constitue  qu’une  association  des  notions  qui  nous  sont  fournies  par 
les  différents  modes  de  sensibilité.  Je  ne  puis,  à  cet  égard,  que  parta¬ 
ger  l’opinion  de  Redlich,  von  Monakow,  Clarapède,  et  je  crois  avec  ce 
dernier  auteur  que  l’on  doit  parler  non  d’un  sens  stéréognostique,  mais 
bien  d’une  perception  stéréognostique. 

Quand  on  se  trouve  en  présence  d’un  individu  ayant  perdu  la  faculté 
de  reconnaître  les  objets  par  la  palpation,  l’examen  des  sensibilités,  soit 
superficielles,  soit  [irofondes,  révèle  toujours,  je  le  répète,  des  altéra¬ 
tions  plus  ou  moins  accusées  intéressant  davantage,  ou  même  exclusi¬ 
vement,  dans  un  cas  la  sensibilité  profonde,  dans  un  autre  la  sensibilité 
superlicielle,  ou  au  môme  degré  ces  deux  modes  de  sensibilité. 

J’ai  déjà  fait  remarquer  que  la  notion  de  l’attitude  et  du  mouvement 
dépend  de  l’état  de  la  sensibilité  profonde  et  que  la  sensibilité  tégu- 
mentaire  n’y  joue  qu’un  rôle  négligeable  sinon  nul.  11  n’en  est  pas  de 
même  pour  le  sens  dit  stéréognostique.  Les  éléments  sensitifs  qui  nous 
sont  nécessaires  pour  reconnaître  les  objets  par  la  palpation  se  recrutent 
aussi  bien  parmi  les  sensibilités  superficielles  que  parmi  les  sensibilités 
profondes.  En  effet,  nous  sommes  obligés,  pour  reconnaître  la  forme 
d’un  objet,  de  remuer  nos  doigts  autour  de  lui  et  d’associer  la  représen¬ 
tation  de  l’attitude  prise  par  les  segments  explorateurs  avec  les  percep¬ 
tions  tactiles  de  dur,  de  mou,  de  rugueux,  de  lisse,  de  tranchant  et  d’ar¬ 
rondi,  de  pointu  et  d’émoussé,  etc.,  etc. 

La  perception  stéréognostique  n’est  pas  une  facidté  innée,  mais  bien 
une  acquisition,  due  à  une  évolution  d’association  des  différents  modes 
de  la  sensibilité.  Celte  perception  n’existe  pas  chez  les  petits  enfants  et 
fait  également  défaut  cluiz  les  adiMles  (jui  n’ont  pu  par  l’éducation 
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créer  chez  eux  ce  centre  d’association  —  tel  est  le  cas,  par  exemple,  chez 
nombre  de  malades  atteints  d’hémiplégié  cérébrale  infantile.  C’est 
chez  ces  derniers  sujets  que  l’on  constate  nettement  que  la  perception 
stéréognostique  peut  faire  complètement  défaut,  bien  que  tous  les 
modes  de  sensibilité  superficielle  et  profonde  soient  intacts  —  à  part 
1,’agrandissement  parfois  très  marqué  des  cercles  de  Weber,  sur  lequel 
je  reviendrai  tout  à  l’heure.  —  Dans  l’hémiplégie  cérébrale  infan¬ 
tile,  en  effet  —  je  parle  des  cas  où  la  paralysie  étant  peu  pronon¬ 
cée  le  sujet  a  conservé  la  plus  grande  partie  des  usages  de  sa  main, 

—  il  n’est  pas  rare  d’observer  la  perte  complète  ou  une  altération 
très  marquée  de  la  perception  stéréognostique,  et  cela  malgré  un 
état  normal  ou  presque  normal  des  divers  modes  de  sensibilité.  Le  sujet, 
cependant,  est  incapable  de  reconnaître  l’objet  qui  lui  est  placé  dans 
la  main.  C’est  une  main  vierge,  pour  ainsi  dire,  dont  les  différents 
modes  de  sensibilité  n’ont  pas  été  éduqués  pour  former  des  associations 
de  sensation.  Et  ce  qui  le  prouve,  j’en  ai  fait  plusieurs  fois  l’expé¬ 
rience,  c’est  qu’on  arrive  assez  vite  chez  ces  sujets,  en  les  exerçant,  à 
former  ces  associations  et  partant  à  créer  chez  eux  le  sens  de  perception 
stéréognostique. 

La  sensibilité  superficielle  et  la  sensibilité  profonde  constituent  donc 
des  associations  de  sensations,  correspondant  à  des  images  antérieurement 
acquises  par  l’éducation  et  d’où  relève  la  notion  de  perception  stérco- 
gnostique.  La  sensibilité  superficielle  peut  être  plus  altérée  que  la  sensi¬ 
bilité  profonde  ou  vice  versa,  mais  jamais  on  ne  voit  la  faculté  de  per¬ 
ception  stéréognostique  complètement  détruite  lorsque  l’un  ou  l’autre 
seulement  de  ces  modes  de  sensibilité  est  lésé. 

On  voit  cependant  des  sujets  qui  paraissent  privés  de  perception  sté¬ 
réognostique  uniquement  parce  qu’ils  ont  perdu  la  sensibilité  profonde 

—  musculaire,  articulaire;  —  chez  eux  en  effet  la  sensibilité  tactile 
paraît  intacte,  car  leur  peau  perçoit  les  moindres  attouchements  comme 
chez  un  sujet  normal.  Dans  certains  cas  de  tabes  (Voy.  fig.  549),  de 
névrite  périphérique,  on  peut  observer  des  altérations  très  intenses  des 
sensibilités  profondes  coïncidant  avec  une  sensibilité  tactile  normale  ou 
à  peu  près,  et  les  sujets  ont  cependant  perdu  complètement  la  faculté 
de  reconnaître  les  objets  par  la  palpation.  La  même  particularité  s’ob¬ 
serve  dans  certains  cas  d’hémianesthésie  d’origine  cérébrale  —  syn¬ 
drome  sensitif  cortical  —  0"oy.  p.  915  et  fig,  489  et  490)  et  dans  le  syn¬ 
drome  des  fibres  radiculaires  longues  du  cordon  postérieur  (Voy.  p.  905 
et  fig.  474  et  475).  Or,  chez  ces  sujets,  si  la  sensibilité  tactile  est  intacte 
ou  à  peine  touchée,  l’état  des  cercles  de  sensation  —  seuil  extensif  — 
est  loin  d’être  normal.  C’est  dans  ces  cas,  en  effet,  qu’on  trouve  que  le 
compas  de  Weber  doit  être  parfois  écarté  d’une  manière  considéj’able  — 
de  toute  la  longueur  d’une  phalange  ou  des  doigts,  quelquefois  de  la 
longueur  de  la  main  toute  entière  ou  môme  davantage  (fig.  558)  — 
pour  que  le  sujet  accuse  l’impression  de  deux  contacts. 

Du  reste,  et  c’est  là  un  point  sur  lequel  je  désire  insister,  pour  eondi- 
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tionner  l’astéréognosie  il  n’est  nullement  nécessaire,  comme  on  l’a  cru 
pendant  longtemps,  que  les  sensibilités  superficielles  ou  profondes  soient 
lésées  simultanément.  En  effet,  dans  les  lésions  unilatérales  de  la  région 
cervicale  supérieure  de  la  moelle  —  hémiplégie  spinale  avec  syndrome 
de  Brown-Séquard,  c’est  du  côté  paralysé,  du  coté  où  la  sensibilité  pro¬ 
fonde  seule  est  altérée,  que  s’observe  l’astéréognosie.  Enfin  dans  le  cas 
de  lésions  portant  uniquement  sur  les  nerfs  sensitifs  périphériques,  il 
ressort  des  expériences  de  H.  Head  que  l’astéréognosie  peut  être  condi¬ 
tionnée  uniquement  par  fanesthésie  cutanée,  puisque  dans  ces  cas  les 
sensibilités  profondes  sont  intactes  (*). 

Quant  à  l’intensité  de  l’altération  du  sens  stéréognostique,  elle  peut 
être  très  variable  selon  les  cas.  Tantôt  il  y  a  simplement  un  léger  retard 
dans  la  perception,  le  sujet  palpant  l’objet  pendant  un  temps  plus  ou 
moins  long,  mais  l’objet  est  cependant  reconnu  et  dénommé.  Tantôt 
l’objet  est  reconnu  plus  ou  moins  exactement  en  tant  que  forme,  consis¬ 
tance  —  ideniificaLion primaire.,  —  mais  la  reconnaissance  est  incomplète 
et  partant  le  sujet  ne  pourra  pas  le  dénommer  —  identification  secon¬ 
daire  ;  —  tantôt  l’identificalion  primaire  fait  défaut  et  le  malade  ne  se 
rendra  pas  même  compte  qu’il  a  quelque  chose  dans  la  main.  Inutile  de 
dire  que  cette  gradation  dans  l’astéréognosie  est  en  j'aison  directe  de 
l’intensité  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  la  main  malade. 

Quelques  auteurs  ont  tendance  à  admettre  l’existence  d’une  astéréo- 
gnosie  sans  trouble  aucun  de  la  sensibilité  périphérique  et  qui  relèverait 
uniquement  d’un  défaut  dans  les  voies  d’association  intra-cérébrale  — 
asymbolie  tactile  de  Wernicke.  Or,  dans  aucune  des  observations  publiées 
à  fappui  de  cette  thèse,  la  sensibilité  périphérique  n’était  complètement 
intacte.  Pour  ma  part,  je  n’ai  jamais  constaté  d’asymbolie  tactile,  d’asté- 
réognosie,  chez  des  sujets  ayant  une  sensibilité  périphérique  normale, 
sauf  bien  entendu  les  cas  où  le  sujet  étant  plus  ou  moins  affaibli  intellec¬ 
tuellement,  la  non-reconnaissance  des  objets  était  la  conséquence  de  son 
affaiblissement  mental.  (Voy.  Açjnosie  p.  34.) 

Cette  perte  isolée  du  sens  stéréognostique  n’a  jusqu’ici  été  constatée 
que  chez  des  hystériques  (Gasne,  1898).  Or,  ce  fait  ne  peut  être  invoqué  en 
faveur  de  l’existence  d’un  sens  stéréognostique  spécial,  isolé,  étant 
donné  la  suggestibilité  extrême  de  ces  malades. 

Un  sait,  d’autre  part,  que  la  contracture  ou  la  paralysie  du  membre 
peuvent  troubler  indirectement  le  sens  de  perception  stéréognostique, 
en  rendant  plus  ou  moins  difficile  la  palpation  des  objets. 

Valeur  sémiologique.  —  On  rencontre  l’astéréognosie  dans  les 
radiculites.  On  l’observe  également  dans  les  névrites  périphériques  lorsque 

1.  Il  faul.  faire  remarquer  que  d’après  ll.Uead,  le  sens  de  discrimination  tactile  ~  appré¬ 
ciation  du  degré  d’écartement  des  pointes  du  compas  —  est  associé  au  niveau  de  la  peau 
aux  autres  sensation»  tactiles,  mais  qu’il  en  est  séparé  dans  la  moelle  et  les  centres  ner¬ 
veux  supérieurs;  il  cluiinine  alors  avec  les  sensations  profondes  et  fait  partie  intégrante  de 
ce  groupe  de  sensibilités  (Voy.  p.  810). 
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les  membres  supérieurs  sont  envahis.  Dans  les  radiculiles ,  l’astéréogno- 
sie  peut  affecter  une  topographie  radiculaire,  c’est-à-dire  n’être  limitée 
qu’à  quelques  doigts,  ainsi  que  je  l’ai  montré  avec  Chiray.  Elle  est  par¬ 
ticulièrement  fréquente  dans  le  tabes,  qu’il  s’agisse  de  tabes  cervical,  ou 
de  tabes  ordinaire  à  début  dorso-lombaire,  ayant  envahi  les  membres 
supérieurs  ;  elle  coexiste  alors  avec  une  incoordination  plus  ou  moins 
intense  des  membres  supérieurs.  Ici  aussi,  l’astéréognosie  à  topographie 
radiculaire  n’est  pas  rare. 

Dans  les  scléroses  combinées  —  tabes  ataxo-spasmodique  —  le  sens 
stéréognostique  présente  les  mêmes  modifications  que  dans  le  tabes.  Dans 
les  scléroses  combinées  à  marche  subaiguë  il  est  également  altéré. 

Dans  la  maladie  de  Friedreich  et  surtout  lorsque  l’affection  est 
ancienne,  on  peut  également  observer  la  perte  du  sens  stéréognostique. 
Le  fait  n’est  pas  très  fréquent,  mais  j’ai  été  à  même  d’en  rencontrer  des 
exemples. 

On  peut  encore  observer  l’astéréognosie  dans  la  sclérose  en  plaques, 
dans  certaines  lésions  de  la  région  cervicale  de  la  moelle  —  compres¬ 
sions,  traumatismes,  sclérose  diffuse. 

Dans  les  lésions  unilatérales  de  la  moelle  cervicale  supérieure  —  hémi¬ 
plégie  spinale  avec  syndrome  de  Brown-Séquard,  —  on  peut  la  rencontrer 
du  côté  de  la  paralysie,  c’est-à-dire  du  côté  où  les  sensibilités  profondes 
sont  touchées. 

Au  cours  de  la  syringomyélie  et  de  Vhématomyélie,  le  sens  stéréog- 
nostique  est  par  contre  ordinairement  conservé.  Au  début  de  l’hêmato- 
myélie,  il  peut  cependant  être  altéré. 

Le  sens  stéréognostique  est  presque  toujours  altéré  dans  les  hémianes¬ 
thésies  de  cause  cérébrale,  que  la  lésion  soit  corticale  ou  sous-corticale, 
thalamique,  pédonculaire  ou  protubérantielle.  Cette  hémianesthésie 
s’accompagnant  souvent  d’une  hémiplégie  plus  ou  moins  marquée, 
ce  n’est  que  lorsque  cette  hémiplégie  est  très  faible  ou  nulle  —  lorsque 
le  malade  a  conservé  le  pouvoir  de  palper  les  objets  —  que  la  perception 
stéréognostique  peut  être  étudiée  avec  fruit. 

Dans  Vhémiplégie  cérébrale  infantile,  le  sens  de  perception  stéréognos¬ 
tique  fait  défaut  parce  qu’il  ne  s’est  jamais  développé,  ou  bien  parce  que 
le  sujet  ne  se  servant  plus  de  son  membre  paralysé  depuis  un  temps  plus 
ou  moins  long,  a  perdn  ce  qu’il  avait  appris  par  l’éducation;  aussi  dans 
ces  cas  l’astéréognosie  peut-elle  coexister  avec  une  intégrité  presque 
parfaite  des  sensibilités  superficielles  et  profondes,  sauf  bien  entendu 
l’élargissement  des  cercles  de  Weber  qui  peut  être  plus  ou  moins 
prononcé. 

Enfin,  V hystérie  peut  réaliser  toutes  les  variétés  de  troubles  du  sens 
stéréognostique. 
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NATURE  ET  SIGNIFICATION  DES  TROUBLES  DE  LA  SENSIBILITÉ  OBJECTIVE 


Je  me  suis  contenté  jusqu’ici  d’analyser  les  divers  modes  de  la  sen¬ 
sibilité  objective  et  de  décrire  les  méthodes  techniques  qui  conviennent  à 
leur  examen  ;  il  me  reste  maintenant  à 
indiquer  la  nature  de  ces  troubles  et  leur 
signification  pathologique. 

Anesthésie.  —  V anesthésie  est  l’abo-  , 
lilion,  V hypoesthésie  la  diminution  de  la 
sensibilité  dans  tous  ses  modes.  La  perte 
de  la  sensibilité  à  la  douleur  est  souvent 
appelée  analgésie. 

L’anesthésie  peut  être  plus  ou  moins 
intense  ;  elle  peut  atteindre  tous  les  modes 
de  la  sensibilité,  elle  est  dite  dans  ce  cas 
totale;  ou  n’en  affecter  qu’un  ou  quel- 
,  ques  modes  à  l’exclusion  des  autres,  elle 
est  dite  alors  partielle  ou  dissociée. 

Enfin,  elle  peut  être  plus  ou  moins 
étendue  :  généralisée  à  tout  le  tégument 
ou  localisée  à  certaines  régions  ;  je  m’oc¬ 
cuperai  de  la  signification  de  ces  répar¬ 
titions  dans  le  chapitre  consacré  à  la 
topographie  des  troubles  de  la  sensibilité. 

V anesthésie  totale,  c’est-à-dire  portant 
sur  tous  les  modes  de  la  sensibilité  à  la 
fois,  est  en  somme  assez  rare,  contraire¬ 
ment  à  ce  qu’on  croyait  jusqu’ici.  La 
section  même  des  nerfs  sensitifs  cuta¬ 
nés  ne  la  détermine  pas,  car,  ainsi  que  l’a 
montré  H.  Head,  les  sensibilités  profondes 
persistent  en  totalité. 

11  faut  pour  produire  l’anesthésie  totale 
des  destructions  considérables  des  centres 
nerveux  ou  des  conducteurs  sensitifs  : 
lésions  étendues  des  plexus  nerveux  ou 
des  racines  rachidiennes,  sections  des 
troncs  nerveux,  névrites  toxiques  ou 
infectieuses  graves. 

Les  compressions,  sections,  écrase¬ 
ments  de  la  moelle,  les  myélites  trans¬ 
verses,  ne  produisent  l’anesthésie  totale  ou  absolue  que  lorsque  la 
lésion  interrompt  complètement  la  continuité  du  cordon  spinal,  en  dehors 
toutefois  des  cas  où  l’anesthésie  totale  est  transitoire  et  résulte  sans  doute 


téi'ieure  du  thorax  chez  une  femme  do 
quarante-neuf  ans,  ne  présentant  comme 
symptôme  tabéiique  qu’un  myosis  in^ 
tense  avec  signe  d’Argyll-Iiobertson  et 
du  dérobement  de  la  jambe  droite  ayant 
amené,  par  suite  de  chutes  successives, 
une  arthropathie  du  genou  droit  avec 
arthropathie  très  marquée  du  triceps  de 
la  cuisse.  Abolition  des  réflexes  patel¬ 
laire  et  achilléen  du  côté  droit.  Inlégriié 
de  ces  mômes  réflexes  à  gauche.  Aucün 
trouble  sphinctérien.  (Salpétrière,  1899.) 
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d’une  sorte  d’inhibition  passagère.  L’existence  d’une  anesthésie  totale  et 
persistante  est  toujours  un  signe  d’altération  grave  et  entraîne  un  pro¬ 
nostic  sombre. 

Dans  tous  ces  cas,  sauf  ceux  d’origine  traumatique,  l’établissement  de 
l’anesthésie  est  souvent  précédé  d’une  période  pendant  laquelle  existent 
des  douleurs  subjectives  et  aussi  de  l’hyperesthésie,  spécialement  dans 


Fig.  557.  Kig  358. 


Fig.  357  et  358.  —  Topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  chez  une  hystérique  de  quarante-huit  ans, 
atteinte  depuis  dix  ans  de  contracture  des  deux  membres  inférieurs  et  du  membre  supérieur  gauche. 
Malade  représentée  dans  la  Ug.  228.  —  Les  sensibilités  tactile,  douloureuse  et  thermique  sont  abolies 
sur  toute  la  surface  cutanée  ainsi  que  sur  les  muqueuses  buccale  et  linguale.  Hypoesihésie  cornéenne. 
Le  sens  des  attitudes  est  aboli  dans  les  quatre  membres;  la  sensibilité  osseuse  n’est  perçue  qu’au 
sommet  du  crâne.  Abolition  du  réflexe  abdominal.  Troubles  très  marqués  du  goût  et  de  l’odorat. 
Rétrécissement  dn  champ  visuel.  Intégrité  de  l’ouïe. 


les  myélites  diffuses  et  surtouL  dans  les  radiculites  et  dans  la  plupart 
des  névrites. 

La  période  de  douleurs  et  d’hyperesthésie  marque  le  travail  patholo¬ 
gique  qui  atteint  le  conducteur  nerveux,  et  celle  d’anesthésie  indique  la 
destruction  de  l’organe. 

L’anesthésie  totale  dans  les  affections  cérébrales  est  généralement  unila¬ 
térale  —  hémianesthésie.  Elle  indique  une  lésion  corticale  étendue,  ou 
une  lésion  centrale  limitée  à  une  région  où  sont  réunis  des  faisceaux 
nombreux.  Elle  s’observe  dans  les  vastes  foyers  de  ramollissement  cor¬ 
ticaux  ou  sous-corticaux  de  la  région  rolandique  ou  dans  les  lésions  qui 
détruisent  la  couche  optique,  en  particulier  sa  partie  postéro-inférieure. 
(Voy.  Topographie  cérébrale  des  troubles  de  la  sensibilité.) 
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Les  anesthésies  A’nrigine  toxique  ou  médicamenteuse  sont  le  fait 
d’un  triple  mécanisme  :  tantôt  ces  substances  agissent  directement  et 
d’une  manière  élective  sur  la  fonction  sensitive,  ce  sont  les  agents  dits 
anesthésiques,  comme  la  cocaïne  par  exemple;  tantôt  l’anesthésie  est  la 
conséquence  d’une  altération  des  rameaux  et  des  troncs  nerveux,  comme 
dans  les  névrites  de  cause  infectieuse  ou  toxique  ;  enfin  l’intoxication  peut 
développer  ou  réveiller  un  état  névropathique,  qui  se  caractérise  par 
des  troubles  de  la  sensibilité  rappelant  plus  ou  moins  ceux  de  l’hystérie. 

Contrairement  aux  lésions  organiques,  V hystérie  fournit  des  exemples 
fréquents  d’anesthésie  totale,  qui  sont  caractéristiques.  Ces  anesthésies 
sont  diversement  localisées,  tantôt  complètement  généralisées  (fig.  357 
et  358),  tantôt  limitées  à  une  plaque,  à  une  zone,  à  un  membre,  à  une 
moitié  du  corps;  elles  reproduisent  en  outre  souvent  des  aspects  en 
gant,  en  manchette,  en  botte,  en  gigot,  etc.  ;  leur  topographie  est  essen¬ 
tiellement  une  topographie  psychique,  n’ayant  aucun  rapport  avec  la 
topographie  réelle  des  centres  et  des  conducteurs  nerveux,  {y o\.  Anes¬ 
thésie  psychique .)  La  possibilité  de  les  faire  disparaître  par  la  psychothé¬ 
rapie,  leur  variabilité  d’allures,  la  persistance  habituelle  du  réflexe  pupil¬ 
laire  à  la  douleur  —  dilatation  de  la  pupille.  —  bien  que  la  douleur  ne 
soit  pas  perçue,  démontrent  bien  leur  nature  psychique. 

Dans  la  paralysie  générale,  la  catatonie,  la  mélancolie,  on  peut  obser¬ 
ver  des  hypoeslhésies  généralisées  plus  ou  moins  accusées. 

L’anesthésie  dissociée  est  à  la  fois  plus  fréquente,  plus  importante 
que  l’anesthésie  totale,  et  susceptible  de  fournir  des  renseignements 
plus  précieux  pour  le  diagnostic  et  la  localisation  des  lésions.  Cette 
importance  n’a  guère  été  mise  en  relief  que  depuis  quelques  années. 

Souvent,  en  effet,  tous  les  modes  de  la  sensibilité  ne  sont  pas  atteints 
en  même  temps  et  à  degré  égal.  On  constate  une  dissociation  plus  ou 
moins  nette  des  troubles  de  la  sensibilité,  dissociation  assez  variable 
suivant  que  la  lésion  porte  sur  les  nerfs,  les  racines,  la  moelle  ou  le 
cerveau. 

On  peut  observer  une  anesthésie  superficielle  coexistant  avec  une  con¬ 
servation  des  sensibilités  profondes;  c’est  le  syndrome  décrit  parti.  Head 
et  caractéristique  des  lésions  des  nerfs  sensitifs  cutanés.  Cette  dissocia¬ 
tion  peut  se  rencontrer  aussi  dans  les  lésions  des  troncs  nerveux  péri¬ 
phériques  et  des  plexus.  C’est  ce  que  l’on  pourrait  appeler  la  dissocia¬ 
tion  périphérique. 

L’anesthésie  tactile  associée  à  la  conservation  de  la  sensibilité  doulou¬ 
reuse,  et  même  à  l’exagéralion  de  celte  sensibilité,  réalise  le  phénomène 
de  V anesthésie  douloureuse.  Les  sensations  tactiles  ne  sont  plus  perçues 
que  comme  des  phénomènes  douloureux.  Ce  mode  de  dissociation  se 
rencontre  aussi  dans  les  lésions  périphériques,  dans  les  névrites,  les 
radiculites,  les  compressions  et  irritations  des  racines  par  mal  de  Pott 
ou  cancer  vertébi-al,  certains  cas  de  tabes. 

La  dissociation  dite  tabétique,  très  fré(|uente,  sans  être  absolument 
constante  dans  le  tabes  (fig.  350  et  351),  est  caractérisée  par  l’alfaiblis- 
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semeiit  ou  la  perte  :  du  sens  des  attitudes,  du  sens  de  la  pression,  de  la 
sensibilité  osseuse,  du  sens  stéréognostique  et  une  diminution  plus  ou 
moins  marquée  de  la  sensibilité  tactile  ;  à  ces  troubles  se  joint  souvent 
de  l’analgésie,  tandis  que  la  sensibilité  thermique  esta  peu  près  intégra¬ 
lement  conservée.  Du  reste,  chez  les  tabétiques,  ce  que  l’on  observe  le 
plus  souvent  comme  trouble  de  la  sensibilité  à  la  douleur,  c’est  un  retard 
dans  la  perception,  retard  qui  peut  être  parfois  considérable  et  qui 
s’accompagne  souvent  d’hyperalgésie.  La  vraie  analgésie  est  assez  rare 
dans  le  tabes.  La  dissociation  dite  tabétique  réalise  donc,  à  certains 
égards,  un  type  inverse  de  celui  de  la  dissociation  syringomyélique. 

Cette  dissociation  de  Insensibilité,  dite  «  tabétique  »,  constatée  surtout 
dans  le  tabes,  dans  quelques  cas  de  racliculües  k  marche  lente,  dans  les 
hypertensions  des  gaines  radiculaires  que  produisent  les  tumeurs  céré¬ 
brales,  mériterait  peut-être  le  nom  de  syndrome  radiculaire  sensitif; 
mais  on  verra  qu’elle  peut  se  rencontrer  aussi  dans  certaines  anesthésies 
de  cause  protubérantielle,  bulbaire  ou  cérébrale. 

Dans  les  lésions  des  cordons  postérieurs  autres  que  celles  qui  condi¬ 
tionnent  le  tabes,  en  particulier  dans  certavies  scléroses  combinées  à 
marche  rapide  —  anémie  pernicieuse  —  et  dans  lesquelles  les  racines 
postérieures  ne  sont  pas  altérées,  on  observe  un  autre  mode  de  dissocia¬ 
tion  à  savoir  :  intégrité  de  la  sensibilité  tactile,  douloureuse  et  ther¬ 
mique,  avec  perte  de  la  notion  des  mouvements  passifs,  de  la  sensibilité 
osseuse,  de  la  discrimination  tactile  (cercles  de  Weber)  et  de  la  notion  de 
poids.  (Voy.  p.  905.) 

La  dissociation  dite  syringomyélique  est  réalisée  ordinairement  par 
les  lésions  de  la  substance  grise  de  la  moelle  {syringomyélie,  hémato- 
myélie);  elle  se  rencontre  également  plus  ou  moins  nettement  dans 
certaines  myélites  et  surtout  dans  les  compressions  de  la  moelle.  Elle  est 
très  fréquente  encore,  mais  non  constante,  dans  les  lésions  bulbaires 
et  protubérantielles .  Elle  consiste  en  une  perte  des  sensibilités  doulou¬ 
reuse  et  thermique  avec  conservation  de  la  sensibilité  tactile  et  des  sen- 
sibililés  profondes.  Les  excitations  douloureuses  et  thermiques  ne  sont 
perçues  que  comme  simple  contact;  la  sensibilité  tactile  peut  être  à  ce 
point  conservée  que  le  malade  perçoive  même  le  contact  d’un  cheveu.  La 
discrimination  tactile  est  intacte. 

La  dissociation  peut  dans  quelques  cas  atteindre  le  sens  thermique 
lui-même.  On  peut  rencontrer  dans  la  syringomyélie  la  conservation  de 
la  sensibilité  au  froid  avec  abolition  de  la  sensibilité  à  la  chaleur  (Deje- 
rine  et  Tuilant). 

La  dissociation  syringomyélique  n’est  pas  absolument  spéciale  à  cer¬ 
taines  localisations  de  lésions  dans  la  moelle,  du  bulbe  et  de  la  protu¬ 
bérance.  Elle  se  rencontre  aussi  dans  la  maladie  de  Morvan,  dans  la 
forme  névrilique  de  la  lèpre;  mais  ici  on  n’observe  pas  ordinairement 
les  caractères  nettement  tranchés  de  la  véritable  dissociation  syrin;;o- 
myélique.  Dans  la  lèpre,  pai-  exemple,  la  sensibilité  tactile  est  le  plus 
souvent  altérée. 
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Les  lésions  médullaires  unilatérales,  qui  s’accompagnent,  comme  l’on 
sait,  d’anesthésie  croisée  (Voy.  Syndrome  de  ^roirn-Se^ward),  réalisent 
encore,  si  l’on  veut,  une  forme  de  dissociation.  On  observe  en  effet  du 


Fig.  559.  Fig.  560. 


Fig.  559  et  560.  —  Syringomyélie.  —  Topographie  des  troubles  dissociés  de  la  sensibilité  dans  un  cas  de 
syringomyélie  unilatérale  gauche  avec  syndrome  de  Brown-Séquard  du  côté  opposé.  .4u  membre 
supérieur  gauche  et  dans  la  moitié  gauche  du  cou,  de  la  nuque  et  du  crâne  la  dissociation  syringo- 
myélique  affecte  une  topographie  très  rwttement  radiculaire.  Au  membre  supérieur  en  particulier, 
l’anesthésie  et  la  thermo-aneslhésiesont  plus  ou  moins  accusées  selon  qu’on  les  étudie  sur  tel  ou  tel 
territoire  radiculaire.  Sur  la  partie  antérieure  du  tronc,  il  en  est  de  même.  Sur  la  moitié  gauche  de 
la  face  et  du  crâne,  dissociation  de  la  sensibilité  dans  le  domaine  du  trijumeau  et  dans  le  territoire 
des  2%  5' et  4*  paires  cervicales.  Sur  le  membre  inférieur  du  même  côté,  il  existe  une  hyperesthésie 
très  nette  (zone  pointillée)  pour  tous  les  modes  de  la  sensibililé  cutanée,  hyperesthésie  qui  remonte 
en  arrière  et  du  même  côté,  jusqu’au  niveau  de  la  2‘  paire  dorsale.  Sur  le  membre  supérieur  et  infé¬ 
rieur  du  côté  droit,  il  existe  également  de  la  dissociation  syringomyélique  qui,  pour  le  membre  supé¬ 
rieur,  remonte  jusqu’au  niveau  de  la  limite  inférieure  de  la  4”  paire  cervicale.  Femme  de  cinquante- 
neuf  ans  ;  début  de  l’affection  vers  l’âge  de  trente-sept  ans.  Atrophie  musculaire  excessive  du  membre 
supérieur  gauche,  très  faible  à  droite.  De  ce  côté,  le  membre  supérieur  peut  exécuter  tous  les  mou¬ 
vements.  l'aralysie  du  même  côté  des  muscles  de  la  respiration  —  intercostaux  et  diaphragme. 
Cypho-scoliose.  Hémiatrophie  gauche  de  la  face  (voy.  lig.  551  et  552).  Alfaiblissement  des  muscles 
masticateurs,  surtout  à  gauche.  Paralysie  de  la  corde  vocale  gauche.  Pupille  gauclm  en  myosis,  pupille 
droite  en  mydriase  moyenne  et  sans  réaction  lumineuse.  Observation  publiée  par  Dejebine  etMiBAL- 
LiÉ  ;  Contribution  à  l'étude  des  troubles  trophiques  et  vaso-rnolenrs  dans  la  syrinqomyélie.  Arcli.  de 
physiûL,  1895,  p.  785.  L’autopsie  de  cette  malade,  pratiquée  en  1899,  quatre  ans  après  la  publication 
de  ce  travail,  a  confirmé  le  diagnostic  de  syringomyélie  unilatérale  porté  pendant  la  vie. 
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coté  opposé  à  la  lésion  des  troubles  de  la  sensibilité  thermique,  doulou¬ 
reuse  et  tactile,  tandis  que  les  troubles  de  la  sensibilité  profonde  sont 
directs  du  môme  côté  que  la  lésion. 

Dans  certains  cas  de  syndrome  de  Brovvn-Séquard,  du  coté  de  l’anes¬ 
thésie  superficielle  —  côté  opposé  à  la  paralysie,  —  il  n’est  pas  très  rare 
de  constater  de  la  dissociation  syringomyélique,  la  sensilailité  tactile 
étant,  sinon  absolument  intacte  —  ce  qui  peut  s’observer,  —  mais  beau¬ 
coup  moins  altérée  que  les  sensibilités  douloureuse  et  thermique. 

Je  reviendrai  du  reste  plus  loin  et  en  détail  sur  tous  ces  modes  de  dis¬ 
sociation  qui,  en  s’associant  à  la  topographie  spéciale  des  différents 
appareils  sensitifs,  constituent  de  véritables  syndromes  ;  périphériques, 
radiculaires,  médullaires  ou  cérébraux. 

Hyperesthésie.  —  V hyperesthésie  est  l’exagération  de  la  sensibilité. 

Il  est  rare  qu’elle  porte  uniquement  sur  l’une  des  qualités  spécialisées 
de  la  sensibilité  tactile  (tact,  pression, localisation). 

L’augmentation  de  finesse  du  tact  (hyperpilaphésie)  résulte  de  disposi¬ 
tions  particulières  ou  de  l’exercice  (aveugles),  mais  n’est  pas  un  phéno¬ 
mène  pathologique.  L’hyperesthésie  ne  consiste  donc  pas  en  une  augmen¬ 
tation  des  facultés  tactiles,  mais  en  une  tendance  à  la  transformation 
rapide  des  sensations  tactiles  en  sensations  douloureuses  et  en  une  exa¬ 
gération  de  la  sensibilité  douloureuse  ;  elle  est  synonyme  d’hyperalgésie. 

Dans  quelques  cas,  cette  hyperesthésie  douloureuse  s’accompagne 
d’anesthésie ;  c’est  le  phénomène  de  V anesthésie  douloureuse-,  les  exci¬ 
tations,  impuissantes  à  provoquer  une  impression  tactile,  déterminent 
cependant  des  sensations  douloureuses  très  vives. 

L’hyperesthésie  cutanée  est  surtout  développée  dans  les  méningites 
aiguës  cérébrales  et  spinales  ;  associée  aux  phénomènes  délirants  ou 
convulsifs,  elle  contribue  à  former  le  tableau  clinique  de  la  période  de 
début  ou  d’excitation  de  ces  affections. 

Dans  le  sydrome  l’hyperesthésie  à  la  douleur  est  très  accu¬ 

sée  (Dejerine  et  Roussy,  Voy.  p.  922). 

Dans  les  myélites  pures,  sans  participation  des  méninges  à  la  lésion, 
l’hyperesthésie  est  plus  légère  ;  toutefois,  dans  la  myélite  centrale  diffuse 
aiguë,  elle  précède  souvent  l’apparition  de  l’anesthésie  et  semble  traduire 
l’irritation  de  la  substance  nerveuse,  précédant  la  phase  de  destruction. 

Si,  dans  un  certain  nombre  à' affections  systématiques  de  la  moelle,  les 
troubles  subjectifs  de  la  sensibilité  font  généralement  défaut,  il  en  est 
d’autres  où,  par  contre,  ils  sont  constants.  C’est  le  cas  pour  le  tabes 
ainsi  que  pour  certaines  scléroses  combinées.  Dans  le  tabes,  en  dehors 
des  douleurs  spontanées  caractéristiques,  on  observe  parfois  des  plaques 
d’hyperesthésie  très  marquées. 

Ces  plaques  d’hyperesthésie  se  rencontrent  dans  deux  conditions  :  elles 
sont  passagères  ou  permanentes.  Passagères,  elles  s’observent  souvent  à 
la  suite  des  douleurs  fulgurantes,  la  région  de  la  peau  correspondante 
au  siège  de  la  douleur  devenant  plus  sensible  pendant  un  certain 
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temps,  pour  reprendre  ensuite  son  état  de  sensibilité  antérieur  et  rede¬ 
venir  de  nouveau  plus  sensible  après  l’apparition  de  la  douleur  sui¬ 
vante.  Permanentes,  elles  occupent  alors  une  grande  étendue  de  la 


Fig.  361  et  362.  —  Tabes.  —  Hyperesthésie,  cutanée  du  tronc  et  de  la  face  interne  des  bras  chez  une 
ataxique  de  quarante-neuf  ans,  très  incoordonnée  des  membres  inférieurs.  Abolition  des  réflexes 
patellaires.  Myosis  avec  signe  d’.4rgyll-Robertson.  Dans  toute  l’étendue  de  la  zone  pointillée  au-dessus 
des  seins,  le  frôlement  avec  le  doigt  produit  une  sensation  très  désagréable,  tandis  que,  dans  la  région 
marquée  par  des  traits  horizontaux,  ce  frôlement  est  à  peine  senti.  Au-dessous  des  seins,  le  frôle¬ 
ment  le  plus  léger  est  excessivement  douloureux  et  arrache  des  cris  à  la  malade.  Cette  même  hyper¬ 
esthésie  au  contact  existe  dans  toute  ta  région  pointillée,  en  avant  et  en  arrière.  Dans  toute  cette 
région,  le  moindre  attouchement  avec  la  pointe  d’une  épingle  produit  de  très  vives  douleurs.  L’hyper¬ 
esthésie  douloureuse  est  plus  accusée  sur  le  tronc  et  à  la  face  interne  du  membre  supérieur  droit 
qu’à  la  face  interne  du  membre  supérieur  gauche.  Si,  au  lieu  de  frôler  légèrement  la  peau  des  zones 
pointillées,  on  la  pince,  la  malade  n’accuse  l’hyperesthésie  douloureuse  qu’après  un  certain  retard. 
A  la  plante  des  pieds,  il  existe  également  un  degré  notable  d’hyperesthésie.  (Salpêtrière,  1899.) 


surface  cutanée  et  affectent  une  distribution  radiculaire.  C'est  sur  le 
tronc  —  face  antérieure  et  postérieure  —  que  l’on  rencontre  le  plus 
souvent  cette  hyperesthésie  qui  siège  en  général  dans  le  domaine  des 
3®,  4®,  5®  et  6®  dorsales  des  deux  côtés  (fig.  301  et  362)  ;  parfois,  le 
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domaine  de  la  1-'®  dorsale  et  de  la  8®  cervicale  y  participe.  Elle  peut  se 
rencontrer  également  dans  les  membres  inférieurs.  Cette  hyperesthésie 
cutanée  présente  des  caractères  spéciaux,  c’est  surtout  une  hyperesthésie 
ou  mieux  une  hyperalgésie  tactile. 

Le  moindre  frôlement  de  la  peau  détermine  une  sensation  de  douleur 
très  vive  :  c’est  une  véritable  paresthésie.  Le  contact  des  vêtements,  che¬ 
mise,  caleçon,  pantalon,  et  surtout  le  moindre  frottement  de  ces  vêté- 
ments  sur  la  peau,  est  extrêmement  pénible  pour  le  malade  —  tunique 
de  Nessus.  La  pression  forte  de  la  peau,  au  contraire,  est  indolente': 
Dans  ces  mêmes  régions,  le  pincement  ou  la  piqûre  de  la  peau  déter¬ 
mine  une  hyperesthésie  avec  retard  de  la  transmission.  Cette  hyper¬ 
esthésie  exquise  de  la  peau  du  tronc  ou  des  jambes  —  rendant  le 
contact  des  vêtements  intolérable  —  est  du  reste  rare  ;  je  n'en  ai  observé 
qu’une  dizaine  d’exemples.  Dans  l’un  d’eux  en  particulier,  le  malade 
était  en  proie  à  une  véritable  torture,  cherchait  toujours  de  nouveaux 
tissus  pour  appliquer  sur  la  peau  de  son  thorax  et  c’était  avec  des  che¬ 
mises  de  soie  qu’il  souffrait  le  moins. 

Dans  les  méningites  subaiguës  on  chroniques,  atteignant  les  racines 
postérieures,  on  constate  souvent  cette  hyperesthésie.  C'est  en  particulier 
un  signe  fréquent  des  radiculites -,  au  début  surtout,  on  observe  souvent 
une  augmentation  de  la  perception  douloureuse,  une  sensibilité  plus 
grande  au  froid,  à  la  piqûre,  etc.  (lig.  335  et  334).  \ 

Les  névrites,  surtout  à  la  période  de  début,  produisent  souvent  l’hyper-' 
esthésie,  mais  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  très  inégalement  repré¬ 
sentés  dans  les  névrites  suivant  leur  étiologie;  ainsi,  dans  la  névrite 
saturnine,  la  sensibilité  est  le  plus  souvent  absolument  intacte,  alors 
que  l'hyperesthésie  est  de  règle  dans  la  névrite  d’origine  alcoolique.  Les 
irritations  des  troncs  nerveux  —  compressions  —  produisent  également’ 
au  début  l’hyperesthésie. 

Même  en  dehors  des  cas  où  il  existe  des  lésions  organiques  appréciables 
—  centrales  ou  périphériques  —  du  système  nerveux,  l’hyperesthésie 
est  fréquente  dans  les  intoxications,  particulièrement  dans  l’alcoolisme 
et  l’absinthisme. 

Certaines  maladies  virulentes,  le  tétanos,  la  rageproduiseent.une  hyper¬ 
esthésie  cutanée  qui  s’accompagne  d’une  susceptibilité  extrême  de  la 
réflectivité  spinale.  Dans  la  période  d’excitation  de  la  rage,  dans  le  tétanos, 
le  moindre  attouchement  des  téguments,  le  contact  d’un  corps  froid,  ün 
léger  courant  d’air  à  la  surface  de  la  peau,’  suffisent  à  provoquer  des 
crises  convulsives  généralisées  et  un  spasme  respiratoire. 

Généralement  l’hyperesthésie  est  totale,  c’est-ànlire  qu’elle  atteint  tous 
les  modes  de  la  sensibilité;  elle  peut  cependant  être  inégale  chez  un 
même  malade  pour  des  excitations  de  même  nature  mais  d’intensités 
différentes. 

Leyden  a  décrit  sous  le  nom  d'hyperesthésie  relative  un  type  de  ce 
genre  de  dissociation  dans  le  tabes  ;  les  faibles  piqûres  étaient  à  peine 
senties.,  alors,  que  des  piqûres  plus  fortes  déterminaient  une  douleur  très 
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vive  et  hors  de  proportion  avec  l’intensité  de  l’excitation.  Le  fait  inverse 
a  été  également  observé,  les  piqûres  faibles  étant  nettement  senties  alors 
que  les  fortes  piqûres  ne  déterminaient  aucune  douleur. 

Dans  les  névroses,  l’hyperesthésie  cutanée  est  assez  communément 
observée.  Chez  les  hystériques,  cette  hyperesthésie  qui  n’est  souvent 
qu’une  hyperalgésie  —  la  sensibilité  tactile  devenant  en  quelque  sorte 
une  sensibilité  douloureuse  —  est  fréquente.  Les  zones  dites  hystéro¬ 
gènes  —  ovaire,  sein,  etc.  —  si  communément  rencontrées  autrefois, 
sont  en  réalité  des  zones  d’hyperesthésie.  Chez  les  neurasthéniques,  on 
peut  voir  une  topoalgie  vertébrale,  c’est-à-dire  un  trouble  purement 
subjectif  de  la  sensibilité,  s’accompagner  d’une  exagération  manifeste  de 
la  sensibilité  cutanée  de  la  région  correspondante. 

Je  mentionnerai  encore  V hyperesthésie  généralisée  de  cause  émotive, 
qui  est  un  phénomène  fréquent  chez  les  hystériques  comme  chez  les  neu¬ 
rasthéniques.  C’est  même  un  phénomène  banal  de  la  vie  courante.  Tout 
individu  un  peu  névropathe  a  certainement  eu  des  moments  où,  pour 
employer  l’expression  populaire,  il  s’est  senti  les  «  nerfs  à  fleur  de  peau  », 
où  l’idée  d’être  touché  lui  devenait  insupportable. 

Ces  états  qui  peuvent  se  rencontrer  chez  les  nerveux  —  candidats 
névropathes,  mais  non  pas  névropathes  encore  —  lorsqu’ils  sont  en  état 
de  souci,  de  préoccupation  plus  ou  moins  continue,  sont  chez  eux  peu 
durables.  Chez  les  neurasthéniques,  qui  sont  en  état  d’émotion  entretenue 
d’une  façon  permanente,  on  trouve  parfois  cet  état  sous  la  forme  persis¬ 
tante,  et  en  particulier  dans  ces  formes  de  neurasthénie  où  le  malade  est 
bien  plus  un  tendu,  un  excité,  qu’un  déprimé.  Il  s’agit  évidemment  là 
d’une  hyperexcitabilité,  d’une  hyperirritabilité  psychique,  beaucoup  plus 
que  d’hyperesthésie  à  proprement  parler.  Et  cette  hyperexcitabilité  ne 
se  cantonne  pas  seulement  dans  le  domaine  de  la  sensibilité  générale, 
mais  elle  peut  s’étendre  au  domaine  des  sensibilités  spéciales,  et  à  l’en¬ 
semble  même  de  toutes  les  manifestations  vitales  ayant  un  retentis¬ 
sement  psychique  (Dejerine  et  Gauckler). 

Paresthésies.  —  En  dehors  de  l’atténuation,  ou  de  l’exagération 
des  sensations  et  de  leurs  transformations  en  sensations  douloureuses, 
il  existe  un  certain  nombre  d’autres  modifications  pathologiques  de  la 
perception  sensible  qu’il  me  reste  à  décrire. 

Sous  le  nom  de  paresthésies,  on  comprend  en  France  toutes  les 
modifications  dans  la  perception  objective  autres  que  Vanesthésie  ou 
V hyperesthésie.  En  Allemagne,  le  mot  Paresthesien  désigne  les  sensa¬ 
tions  subjectives  non  douloureuses,  comme  les  engourdissements,  les 
fourmillements,  etc.  ;  c’est  ce  que  j’ai  décrit  plus  haut  sous  le  titre  de 
sensations  anormales  ou  dysesthésies  (Voy.  p.  724). 

Le  retard  des  sensations  est  souvent  associé  à  Vhypoesthésie,  plus 
fréquemment  encore  à  V hyperesthésie',  c’est  une  augmentation  du  temps 
normal  qui  s’écoule  entre  le  moment  de  l’excitation  et  celui  de  la  sensa¬ 
tion.  Si  l’on  demande  au  malade  d’indiquer  par  une  exclamation  brève 
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le  momeat  exact  où  il  perçoit  la  piqûre  ou  le  contact  d’un  corps  chaud 
ou, froid,  on  constate  un  retard  qui  peut  aller  parfois  jusqu’à  8,  10  ou 
50  secondes.  Parfois,  ce  retard  porte  inégalement  sur  les  divers  modes 
d’une  impression  complexe  ;  ainsi  l’application  d’un  morceau  de  glace 
sur  la  peau  ou  une  piqûre  seront  d’abord  perçues  comme  un  simple 
contact,  puis  quelque  temps  après  apparaîtra  la  sensation  de  froid  ou 


Fig.  563.  Fig.  364. 


Fig.  363  et  364.  —  Topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  un  cas  de  compression  de  la  moelle 
par  mal  de  Pott,  datant  d’un  an,  chez  une  jeune  iille  de  dix-huit  ans.  Paraplégie  spasmodique  très 
intense  et  en  extension.  Exagération  des  réflexes  patellaires  avec  clonus  de  la  rotule.  Exagération  des 
réflexes  achilléens.  Clonus  du  pied.  Signe  des  orteils  bilatéral.  Incontinence  d’urine  et  des  anatières. 
Toutes  les  sensibilités  superficielles  et  profondes,  la  sensibilité  osseuse  exceptée,  ont  disparu  jusqu’à 
la  hauteur  de  la  VI’  dorsale.  Réflexes  cutanés  et  profonds  de  défense  très  accusés  dans  toutes  les  par¬ 
ties  anesthésiées  jusqu’à  la  hauteur  de  la  VIII*  dorsale.  Diagnostic  confirmé  par  l’autopsie.  Dans  le  cas 
actuel,  si  l’examen  de  la  sensibilité  osseuse  n’avait  pas  été  pratiqué,  on  aurait  pu  conclure,  étant 
donnée  la  disparition  complète  de  tous  les  autres  modes  de  la  sensibilité,  à  une  destruction  complète 
d’un  segment  dorsal  de  la  moelle  épinière,  malgré  l’état  spasmodique  très  accusé  de  la  paraplégie. 
(Salpêtrière,  1912.) 

celle  de  douleur.  Ce  retard  est  d’autant  plus  grand  que  l’on  examine 
des  régions  de  la. peau  plus  éloignées  de  la  racine  des  membres. 

Le  retard  des  sensations  avec  hyperesthésie  s’observe  surtout  dans  le 
tahes  et  dans  la  -polynévrite  mixte  ou  sensitive.  Le  contact  de  la  peau 
avec  un  objet  froid  ou  chaud,  une  piqûre,  un  pincement,  sont  perçus 
non  seulement  avec  un  retard,  mais  encore  beaucoup  plus  vivement 
qu’à  l’état  normal.  On  rencontre  encore  ce  retard  de  la  transmission 
dans  certains  cas  de  paraplégie  myélite  transverse  ou  par  compres¬ 
sion.  Ici  encore  il  est  d’autant  plus  accusé  que  l’on  examine  des  régions 
de  la  peau  plus  éloignées  de  la  racine  des  membres. 

Il  est  difficile  de  savoir  si  le  retard  des  sensations  est  dû  à  un  ralentis- 
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sement  de  la  réceptivité  des  appareils  terminaux,  ou  à  un  ralentissement 
de  la  conduction  médullaire  ou  périphérique.  En  physiologie  expérimen¬ 
tale,  on  produit  le  ralentissement  des  impressions  douloureuses  et  ther¬ 
miques  par  mutilation  de  la  substance  grise.  Plus  cette  dernière  est 
détruite,  plus  devient  lente  la  conduction.  Ces  résultats  expérimentaux 
ne  sont  pas  confirmés  par  la  clinique,  du  moins  d’une  manière  générale. 
Ni  l’hématomyélie,  ni  la  syringomyélie  ne  produisent  de  retard.  D’autre 
part,  je  le  répète,  c’est  dans  la  polynévrite  et  dans  le  tabes  que  l’on 
constate  surtout  le  retard  dans  la  transmission  des  impressions.  Or,  dans 
ces  cas,  la  substance  grise  centrale  ne  peut  être  mise  en  cause. 

Ldi  fusion  des  sensations  coïncide  souvent  avec  leur  retard.  Sil’onfaitune 
série  de  piqûres  sur  la  peau ,  à  intervalles  très  rapprochés ,  les  premières  pi  qû- 
res  ne  sont  pas  senties,  puis  apparaît  une  sensation  unique  et  prolongée. 

Le  phénomène  peut  être  encore  plus  curieux,  il  consiste  alors  en  une 
sommation  des  excitations.  Si  l’on  fait  une  série  de  piqûres  successives 
au  même  point,  les  premières  piqûres  ne  sont  pas  senties,  la  sensation 
de  douleur  apparaît  à  la  quatrième  ou  à  la  cinquième  et  disparaît  pour  les 
suivantes,  pour  reparaître  un  peu  plus  tard  si  l’on  continue  à  faire  des, 
piqûres.  On  obtient  quelquefois  un  résultat  inverse  dû  à  une  cause  toute 
différente,  qui  eSiV épuisement  des  sens ations.  LdiUS  une  série  de  piqûres, 
les  premières  sont  nettement  perçues,  puis  il  semble  que  la  sensibilité 
s’émousse  et  les  piqûres  suivantes  ne  sont  pas  senties.  Le  même  résultat 
peut  être  obtenu  par  une  excitation  continue  et  prolongée.  L’exploration 
électrique  permet  de  rendre  le  phénomène  tout  à  fait  évident.  Si  l’on 
applique  un  courant  d’une  intensité  donnée,  la  sensation  électrique 
apparaît,  puis  s’efface  malgré  la  persistance  du  courant  et,  pour  la  faire 
renaître,  il  faut  augmenter  l’intensité  du  courant  qui  de  nouveau 
devient  encore  insuffisant  à  entretenir  la  sensation. 

L’épuisement  se  manifeste  quelquefois  sous  forme  d’éclipses  au  cours 
d’une  excitation  continue  et  d’intensité  constante.  Un  courant  induit  ou  le 
contact  d’un  objet  chaud  provoquent  une  sensation  qui  s’efface,  puis  qui 
revient  d’elle-même  pour  disparaître  encore  et  ainsi  de  suite.  Ce  phé¬ 
nomène  rappelle  celui  qui  est  le  fait  de  la  sommation  des  excitations,  ce 
sont  deux  résultats  identiques  produits  par  deux  causes  différentes. 

La  fusion  des  sensations  porte  quelquefois  non  pas  sur  des  impressions 
successives,  mais  sur  des  impressions  multiples  simultanées;  c’est  ainsi, 
par  exemple,  que  plusieurs  pointes  appliquées  sur  la  peau  à  des  distances 
plus  ou  moins  grandes  donnent  la  sensation  d’une  piqûre  unique,  tandis 
que  la  pointe  d’une  épingle  promenée  sur  la  peau  ne  donne  plus  la  sensa¬ 
tion  d’une  égratignure,  mais  celle  d’une  simple  piqûre. 

Parfois  c’est  l’inverse  que  l’on  observe,  une  seule  piqûre  donnant  lieu 
à  une  sensation  de  piqûres  multiples.  Ce  phénomène  porte  le  nom  de  polyes- 
thésie,  et  s’observe  en  particulier  dans  les  zones  cutanées  dont  les  nerfs 
sectionnés  et  suturés  récupèrent  leur  sensibilité. 

Une  excitation  douloureuse  en  un  point  donné  pourra  aussi  déterminer 
une  sensation  subjective  en  un  autre  point  éloigné  du  corps  ;  ce  pliéno- 
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mène  porte  le  nom  de  synalgie  :  ce  trouble  se  rapporte  dans  une  cer¬ 
taine  mesure  à  un  autre  phénomène  anormal  qui  est  l’erreur  de  lieu.  .  i 

V erreur  de  localisation,  existant  à  un  faible  degré  est  excessivement 
fréquente,  elle  est  alors  de  quelques  centimètres  seulement  ;  mais  elle 
peut  être  beaucoup  plus  accusée  et  correspondre  à  la  longueur  d’un 
segment  de  membre  ;  une  piqûre  au  mollet  sera  perçue  au  pied,  par 
exemple  ;  une  piqûre  à  la  main  ne  sera  perçue  qu’à  l’avant-bras,  etc. 
L’erreur  de  localisation  est  constante  dans  V hémiane,slhésie  de  cause 
cérébrale.  {N oy.  fig.  489,  490  et  495  à  495),  dans  certaines  paraplégies 
par  myélite,  dans  le  syndrome  de  Brown-Séquard  (Voy.  fig.  445-447). 
Dans  le  tcibes,  dans  le  syndrome  des  fibres  radiculaires  longues  des 
cordons  postérieurs,  la  maladie  de  Friedreich,  les  radiculites,  la  poly¬ 
névrite  mixte,  la  névrite  sensitive,  elle  est  des  plus  communes.  Elle  peut, 
dans  le  tabes  et  dans  la  névrite  sensitive  {tabes  périphéinque) ,  acquérir 
un  grand  degré  d’intensité,  et  il  en  est  de  môme  dans  lliémianesthésie 
de  cause  cérébrale  {\o\.  ûg. 

Un  trouble  beaucoup  plus  rare  est  V allochirie,  qui  consiste  en  une 
impossibilité  pour  le  malade  de  reconnaître  quel  côté  du  corps  a,  été 
atteint  par  l’excitation,  ou  en  un  transfert  de  la  sensation  du  côté  opposé 
à  l’excitation.  Cette,  aberration  s’observe  .dans  l'hystérie;  elle  a  été  ren¬ 
contrée  aussi  dans  les  lésions  cérébrales.  On  l’a  signalée,  très  exceptiour 
nellement  du  reste,  dans  le  tabes.  On  l’a  observée  également  dans  cer¬ 
tains  cas  paraplégie  et,  pour  ma  part,  j’ai  constaté  très  nettement  l’exis¬ 
tence  de  ce  symptôme  chez  une  femme  atteinte  de  paraplégie  syphilitique. 

On  peut  rapprocher  de  la  polyesthésie  le  rappel  des  sensations  ;  la  sen> 
sation  provoquée  par  une  excitation  se  répète  peu  de  temps  après  et  peut 
même  se  renouveler  plusieurs  fois  spontanément.  Il  y  a  là  une  cause 
d’erreur  possible  au  .cours  d’un  exatnen  prolongé,  les  sensations  rap¬ 
pelées  pouvant  se  mêler  aux  sensations  nouvelles. 

Enfin,  les  sensations  peuvent  être  dénaturées  —  métamoî^phose  des  sen¬ 
sations.  —  Très  souvent  le  pincement  de  la  peau  est  senti  comme  une 
piqûre,  plus  rarement  une  excitation  mécanique  provoque  une  sensation 
de  brûlure  ou  inversement,  le  froid  est  souvent  perçu  comme  une  .dou¬ 
leur  .vive.  Cette  métamorphose  des  sensations  n’est  pas  toujours  bornée 
au  domaine  de  la  sensibilité  superficielle,  mais  s’observe  aussi  pour^la 
sensibilité  osseuse.  C’est  ainsi  que  dans  le  tabes,  la  polynévrite  mixte 
ou  sensitive,  V hémianesthésie  par  lésion  thalamique,  la  vibration  du  dia¬ 
pason  sur  les  os  produit  parfois  une  sensation  de  brûlure.  . 

Plusieurs  de  ces  anomalies.’ peuvent  se  combiner:  dans  certains  cas 
de  compression  de.  la  moelle,  la,  moindre  excitation  de  la  peau  provoque 
une  ■  sensation  de  vibrations  ascendantes  et  descendantes  qui  persistent 
plusieurs  minutes  après  la  cessation  de  l’excitation,  et  souvent  en 
même  temps  une .  sensation  analogue  se  manifeste  du  côté  opposé. 

Toutes  les  paresthésies  que  je  viens  d’énumérer  peuvent  être  associées 
ou  observées  isol.ément.  D’ordinaire,  elles.accompagnent  soit  l’anesthésie, 
soit  l’hyperesthésie  et  n'ont  par  elles-mêmes  lâen  de  bien  caractéristique. 
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Elles  se  rencontrent  dans  les  affections  cérébrales,  spinales  ou  névri- 
tiques  qui  comportent  des  troubles  de  la  sensibilité  et  que  j’ai  indiquées. 
C’est  dans  les  newnfes  et  dans  le  tabes  que' l’on  trouve  les  faits  de  pares¬ 
thésie  les  plus  nombreux. 

Troubles  des  sensibilités  viscérales. 

Chez  les  hystériques,  les  anesthésies  viscérales  ne  sont  pas  très  fré¬ 
quemment  observées.  Dans  certains  cas  cependant  d’anesthésie  généra¬ 
lisée  —  peau  et  muqueuses  —  on  a  rencontré  une  anesthésie  complète 
des  voies  digestives  et  de  la  vessie.  Sur  deux  malades  que  j’ai  eus  long¬ 
temps  dans  mon  service,  et  dont  les  observations  ont  été  publiées  par 
Pronier  (1893)  et  par  Roland  (1896),  cette  anesthésie  était  totale,  absolue. 

Dans  les  affections  organiques  du  système  nerveux,  jusqu’ici  les  anes¬ 
thésies  viscérales  n’ont  été  réncontrées  que  dans  le  tabes  et  dans  les 
lésions  transverses  graves  de  ldi  moelle  épinière. 

Anesthésies  viscérales  dans  le  tabes.  —  La  sensibilité  viscé- 
fàlé'  peut  être  aussi  profondément  touchée  dans  le  tabes  que  la  sensibilité 
périphérique;  mais  nous  ne  savons  pas  encore  si  elle  peut  être  même 
altérée  plus  rapidement  que  cette  dernière,  c’est-à-dire  à  une  période 
plus  précoce  du  développement  de  la  maladie.  Les  moyens  d’étudier  cette 
séiisibilité,  et  de  sè  rendre  un  compte  exact  de  l’étendue  des  troubles 
qu’elle  présente,  varient  nécessairement  avec  chaque  viscère  suivant  les 
difficultés  d’exploration  auxquelles  on  se  heurte.  Tantôt  on  peut  examiner 
directement  le  parenchyme  même  du  viscère,  comme  pour  le  testicule 
ou  le  sein,  tantôt  on  ne  peut  atteindre  que  les  plexus  nerveux  qui  se 
fendent  à  l’organe  en  question,  comme  pour  la  trachée,  tantôt  enfin  on 
ne  peut  juger  des  altérations  de  la  sensibilité  que  par  des  troubles  dans 
le  fonctionnement  de  l’organe,  et  par  l’existence  de  certains  Symptômes 
anormaux,  comme  pour  la  vessie  et  eri  partie  au  moins  pour  l’estomac. 

3e  me  propose  d’exposer  ici  ce  que  l’on  sait  actuellement  de  ces  vicia¬ 
tions  de  la  sensibilité  viscérale. 

Troubles  de  la  sensibilité  testiculaire.  —  Ce  symptôme,  décrit  par 
Pitres,  a  été  étudié  depuis  par  Rivière  (1886)  et  par  Ritot  et  Sabrazès 
(1891).  On  observe  unê  analgésie  complète  des  testicules  à' la  prôssion 
sur  la  moitié  à  peu  près  des  tabétiques,  et,  sur  ceux  de  l’autre  moitié,  on 
observe  encore  une  diminution  dé  la  sensibilité  normale  dans  60  pour  100 
des  cas;  c’est  dire  l’importance  et  la  fréquence  de  ce  signe: 

'  L’analgésie  testiculaire  ne  paraît  pas  avoir  de  rapport  avec  l’état  de  là 
sensibilité  cutanée;  avec  une  perte  totale' de  la  sensibilité  de  la  glande  à 
la  pression,  on  pourrait  observer  une  intégrité  absolue  de  la  sensibilité  de 
la  peau  sous  tous  les  modes.  Toutefois  c’est  là  une  question  encore  à  élu¬ 
cider  et,  pour  ma  part,  je  n’ai  pas  encore  constaté  ce  faifi.  Il  ne  faut  pas 
oublier,  en  effet,  que  l’intégrité  de  la  sensibilité  cutanée  est  exception¬ 
nelle,  môme  tout  au  début  du  tabes. 
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L’analgésie  testiculaire  est  liée  souvent  à  des  troubles  génitaux  ;  sur 
17  cas,  Bitot  et  Sabrazès  ont  noté  15  fois  l’absence  d’érection  et  10  fois 
de  l’anaphrodisie. 

En  dehors  du  tabes  on  n’observe  guère  ce  symptôme  que  dans  Vinter- 
ruption  complète  de  la  moelle  épinière  et  dans  la  paralysie  générale. 

Troubles  de  la  sensibilité  vésicale.  —  On  sait  la  fréquence  des  troubles 
de  la  miction  dans  le  tabes,  et  leur  importance  pour  le  diagnostic  précoce 
de  la  maladie.  Parmi  ces  symptômes,  quelques-uns,  la  difficulté  pour 
uriner  entre  autres,  relèvent  d’une  altération  de  la  sensibilité  vésicale  : 
la  pathogénie  de  ce  symptôme  a  bien  été  mise  en  lumière  dans  la  thèse 
d’un  élève  de  Guyon,  Genouville. 

Chez  ces  malades  on  trouve  une  diminution  notable  de  la  sensibilité 
de  la  vessie  à  la  distension-,  on  peut  leur  injecter,  avant  que  la  vessie  se 
contracte  et  que  le  besoin  d’uriner  apparaisse,  deux  fois  plus  de  liquide 
que  chez  les  individus  normaux.  Encore  faut-il  ajouter  que,  lorsque  ces 
contractions  réflexes  apparaissent  enfin,  elles  sont  faibles,  peu  persis¬ 
tantes,  et  il  faut  doubler  encore  la  quantité  de  liquide  pour  arriver  aux 
contractions  qui  amènent  la  miction  normale.  D’autres  malades  éprouvent 
au  contraire  le  phénomène  des  mictions  impérieuses,  traduisant  plutôt 
une  hyperesthésie  vésicale  (Voy.  p.  1051,  Sémiologie  des  troubles  urv 
naires). 

Troubles  de  la  sensibilité  du  sein.  —  A  l’état  normal,  la  compression 
du  sein,  chez  la  femme,  provoque  une  sensation  très  pénible  avec  irra¬ 
diations  douloureuses  remontant  dans  le  cou  ou  se  propageant  dans  les 
espaces  intercostaux.  Chez  les  tabétiques  cette  sensibilité  spéciale  dispa»- 
raît  dans  plus  de  la  moitié  des  cas. 

Troubles  de  la  sensibilité  trachéale.  —  Ce  symptôme  a  été  décrit  par 
Sicard  et  André  (1899).  La  compression  légère  de  la  trachée,  au-dessous 
de  l’anneau  cricoïdien,  provoque  sur  un  sujet  sain  une  sensation  d’an¬ 
goisse  douloureuse  très  pénible,  avec  irradiations  vers  les  parties  laté¬ 
rales  du  cou,  vers  le  médiastin  ou  vers  la  base  de  la  langue;  cette  dou¬ 
leur  paraît  tenir  à  la  compression  des  plexus  pneumo-sympathiques  situés 
à  ce  niveau. 

Sur  34  tabétiques  examinés  par  Sicard,  11  présentaient  une  indifférence 
absolue  au  choc  ou  à  la  compression  prétrachéale,  13  n’accusaient  une 
souffrance  qu’après  une  compression  prolongée  et  exercée  avec  une 
certaine  force,  et  de  plus  la  sensation  disparaissait  aussitôt  que  l’on 
avait  cessé  la  pression  trachéale,  contrairement  à  ce  que  l’on  voit  à  l’état 
normal. 

Troubles  de  la  sensibilité  de  V estomac.  —  Les  troubles  de  la  sensibi¬ 
lité  de  l’estomac  s’accusent  par  plusieurs  signes  :  tout  d’abord  par  l’anes¬ 
thésie  de  la  région  épigastrique  à  la  pression  étudiée  par  Pitres,  et  aussi 
par  les  symptômes  anormaux  qui  accompagnent  les  phénomènes  dyspep¬ 
tiques  douloureux  chez  ces  malades,  et  qui  ont  été  décrits  en  détail  dans 
la  thèse  de  mon  élève,  Jean-Ch.  Roux. 

V analgésie  épigastrique  se  traduit  par  l’indifférence  absolue  avec 
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laquelle  certains  tabétiques  supportent  les  coups  même  violents,  au 
niveau  de  l’épigastre.  Ils  ne  se  plaignent  d’aucune  douleur  et  ne  pré¬ 
sentent  aucune  tendance  au  collapsus,  contrairement  à  ce  que  l’on 
observe  à  la  suite  de  ces  manœuvres  chez  les  individus  normaux.  Ce 
symptôme  tient  à  l’anesthésie  plus  ou  moins  complète  du  plexus  solaire 
à  la  pression.  C’est,  en  effet,  cette  partie  du  système  grand  sympathique 
qui  est  intéressée  par  cette  exploration.  Ce  symptôme  se  retrouve  dans 
près  de  la  moitié  ou  des  deux  tiers  des  cas,  sur  un  certain  nombre  de 
tabétiques  pris  au  hasard. 

Ceci  suffit  à  indiquer  qu’il  existe  une  viciation  de  la  sensibilité  viscé¬ 
rale  chez  les  tabétiques,  mais  cette  viciation  est  encore  mise  en  lumière, 
plus  complètement,  par  les  symptômes  anormaux  qui  traduisent  les 
dyspepsies  douloureuses  chez  ces  malades  (Voy'  p.  1055,  Crises  gas¬ 
triques  des  tabétiques) . 

On  a  signalé  aussi  dans  le  tabes  V analgésie  oculaire  profonde  ou  anal¬ 
gésie  à  la  pression  des  globes  oculaires  (Abadie  et  Rocher),  pression  qui, 
chez  l’individu  normal,  produit  une  sensation  douloureuse  plus  ou  moins 
intense. 

Somme  toute,  les  anesthésies  viscérales  sont  un  symptôme  des  plus 
fréquents  dans  le  tabes  ;  la  raison  anatomique  de  ces  troubles  a  été  bien 
mise  en  lumière  par  Jean-Ch.  Roux  dans  le  travail  que  j’ai  cité  plus 
haut.  Chez  les  tabétiques,  en  effet,  on  constate  d’une  façon  constante, 
dans  le  grand  sympathique,  l’atrophie  d’un  grand  nombre  de  petites 
fibres  à  myéline;  les  petites  fibres  ainsi  altérées  sont  celles  qui  viennent 
de  la  moelle  et  qui,  par  les  racines  postérieures  et  par  lés  rameaux  com¬ 
municants,  arrivent  aux  troncs  du  sympathique.  Toùt  semble  indiquer 
que  ces  fibres  sont  de  nature  sensitive  et  qu’elles  conduisent  à  la  moelle 
et  au  cerveau  les  excitations  venues  des  viscères;  c’est  donc  à  leurs 
lésions,  constantes  dans  le  tabes,  qu’il  faut  attribuer  les  anesthésies  vis¬ 
cérales  et  les  nombreux  troubles  de  la  sensibilité  organique  que  je  viens 
de  passer  en  revue.  ' 

Dans  la  maladie  de  Friedreich  on  peut  observer  des  anesthésies  viscé¬ 
rales  analogues  à  celles  que  l’on  rencontre  dans  le  tabes  (Voy.  fig.  457  à 
459).  .  . 

.  :En  dehors  de  ces  anesthésies  viscérales,  il  en  est  d’autres  qui  sont  la 
conséquence  des  lésions  transverses  graves  de  la  moelle  épinière.  Dans  le 
cas  à' écrasement,  de  section,  interrompant  complètement  la  continuité 
de  l’axe  médullaire,  il  existe  une  anesthésie  viscérale  complète  au-dessous 
de  la  lésion.  Lorsqu’il  s’agit  d’altérations  de  la  queue  de  cheval  l’anes¬ 
thésie  viscérale  variera  selon  la  hauteur  et  le  nombre  de  racines  lésées. 
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SYNDROMES  SENSITIFS 

Valeur  sémiologique  des  différents  syndromes  sensitifs 
d’après  leur  répartition  topographique  et  leurs  groupements  qualitatifs, 

Syndromes  périphérique,  radiculaire,  médullaire,  cérébral,  psychique;  - 
topographie  segmentaire.  - 

Je  me  suis  attaché  jusqu’ici  à  exposer  les  moyens  propres  à  mettre  en 
évidence  les  troubles  de  la  sensibilité,  et  j’ai  indiqué  que  l’on  pouvait 
trouver,  dans  la  nature  même  de  ces  troubles,  des  éléments  importants 
pour  le  diagnostic.  i 

II  me  faut  maintenant  étudier  comment  ces  troubles  se  groupent  en 
syndromes,  et  quelle  est  la  signification  de  ces  différents  groupe^ 
ments. 

Deux  élémeuts  constituent,  en  effet,  un  syndrome  sensitif  :  d’une  part^ 
1ns  caractères  objectifs  des  troubles  sensitifs  observés,  leur  qualité,  leur 
mode  de  groupement  el ,  partant,  les  dissociations  qu’ils  peuvent  présenter  ; 
d’autre  part,  la  répartition  topographique  de  ces  troubles  à  des  territoires 
en  rapport  avec  l’appareil  sensitif  lésé. 

Répartition  topographique.  —  Les  troubles  sensitifs  présentent  à.  là 
surface  du  corps  des  topographies  variées  dont  quelques-unes  constituent 
des  types  fixes,  reconnaissables,  et  caractérisés  par  des  dénominations 
appropriées.  Tantôt  les  troubles  sont  généralisés  et  alfectent  d’une  façon 
égale  toute  Ta  surface  du  corps,  dans  le  cas  par  exemple,  assez  rare  du 
reste,  à' anesthésie  généralisée.  Plus  souvent,  ces  troubles  ne  siègent  que 
sur  une  partie  du  corps,  ils  sont  localisés,  et,  dans  ce  cas,  il  y  a  lieu  de 
distinguer  encore  un  certain  nombre  de  variétés.  Ils  peuvent  occuper 
toute  une  moitié  du  corps  {hémianesthésie),  ou  une  région,  la  face,; la 
hoVit\vé,,  \é  pharynx- {topographie régionale),  ou  être  limités  à  la  distri¬ 
bution  d’un  tronc  nerveux  (î'éjfariifion 

Dans  beaucoup  de  cas,  ces  troubles  occupent  une  étendue  plus  ou 
moins  grande  de  la  surface  du  corps,  mais  d’une  façon  inégale,  et  vont 
en  diminuant  des  extrémités  vers  la  racine  des  membres,  comme  on 
l’observe  dans  les  polynévrites  {topographie  périphérique).  Ailleurs,  les 
zones  d’anesthésie  sont  disposées  en  ôandes  longitudinales,  parallèles 
à  Taxe  des  membres  et  l’eproduisent  le  mode  de  distribution  des  racines 
postérieures  {topographie  radiculaire).  D’autres  fois,  la  région  intéressée 
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est  limitée  par  un  plan  coupant  en  segments  l’axe  du  tronc  ou  des 
membres,  l’anesthésie  est  dite  alors  segmentaire 

Enfin  les  zones  atteintes  d’anesthésie  ou  de  douleur  ne  répondent  quel¬ 
quefois  à  aucune  disposition  morphologique  systématisée,  elles  constituent 
des  îlots  uniques  ou  multiples,  réguliers  ou  irréguliers  et  plus  ou  moins 
étendus,  affectant  ou  non  des  territoires  nerveux  définis.  C’est  une 
répartition  insulaire,  localisée  ou  disséminée. 

Toutes  ces  dispositions  ont  leur  signification  et,  dans  un  grand  nombre 
de  cas,  le  siège  des  troubles  sensitifs  et  le  mode  de  limitation  des  zones 
cutanées  qu’ils  aflèctent,  désignent  clairement  le  siège  de  la  lésion. 

Une  anesthésie,  une  névralgie  occupant  exactement  le  territoire  anato¬ 
mique  innervé  par  un  tronc  nerveux  sont  bien  l’indice  d’une  atteinte  de 
ce  tronc  même,  tandis  que  l’altération  d’une  ou  de  plusieurs  racines  rachi¬ 
diennes  amènera  une  répartition  différente  des  troubles  sensitifs  observés,  et 
cela  parce  qu’une  même  racine  fournit  des  fibres  à  plusieurs  troncs  nerveux 
périphériques  et  qu’un  même  tronc  reçoit  des  fibres  de  plusieurs  racines. 

Une  lésion  spinale  peut  produire,  suivant  les  cas,  des  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité  à  topographie  analogue  ou  differente  des  précédentes,  mais  se 
rapprochant  plus  ou  moins  du.  mode  paraplégique.  Enfin  les  altérations 
d’un  hémisphère  cérébral,  lorsqu’elles  déterminent  des  troubles  sensitifs, 
donnent  lieu  également  à  une  répartition  différente  de  celle  qui  résulte 
des. lésions  spinales  ou  périphériques,  et  réalisent  l’hémianesthésie. 

Groupement  qualitatif.  — Les  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  ne 
sont  pas  les  mêmes  dans  une  lésion  périphérique  ou  dans  une  lésion  cen¬ 
trale  et  varient  qualitativement  suivant  l’étage  du  névraxe  lésé  et  suivant 
l’atteinte  de  tel  ou  tel  des  faisceaux  sensitifs.  Ainsi  se  trouvent  réalisées 
un  certain  nombre  dC anesthésies  dissociées  —  dissociations  péiûphérique, 
tabétique,  syringomyélique,  syndrome  des  fibres  radiculaires ,  longues 
des -cordons  postérieurs,  syndrome  sensitif  cortical,  etc. —  sur  lesquels 
j’ai  déjà  attiré  l’attention  (Voy.  p.  779)  et. que  j’exposerai  plus  loin  (Voy. 
p.  905  et  915).  On  comprend  dès  lors  l’importance  que  peuvent  présenter 
ces  anesthésies  dissociées  pour  le  diagnostic  des  lésions  des  voies  sensi¬ 
tives,  car  elles  permettent  de  déterminer  le  siège  et  l’étendue  de  la  lésion 
qui  les  produit. 

Dans  cette  étude  je  suivrai  le  même  plan  que  pour  les  troubles  de  la 
motilité,  et  j’étudierai  successivement  la  topographie  et  les  caractères 
objectifs  que  présentent  les  troubles  de  la  sensibilité  dans  les  cas  de 
lésion  ;  des  nerfs  périphériques,  des  racines  postérieures,  de  la  moelle 
épinière,  de  l’encéphale. 

Je  fais  précéder  cette  étude  de  l’exposé  anatomique  de  la  voie  sensitive. 

Origines,  trajet  et  terminaisons  de  la  voie  sensitive.  -, —  .Les  conduc¬ 
teurs  de  la  sensibilité  ne  suivent  pas  une  voie  aussi  directe  que  ceux  de  la 

1.  Il  ne  faut  pas  confondre  ce  lerme  de  segmentaire,  qui  s'applique  ici  à  un  segment  de 
membre,  avec  la  topographie  que  peut,  présenter  ranesthésie  dans  les  lésions  d’un  segment 
médullaire-,  cette,  dernière  se  superpose  ordinairement  à  la  topographie  l’adiculaire.  C’est 
dans  le  sens  de  segment  médullaire  que  le  terme  de  topographie  segmentaire  est  généra¬ 
lement  usité  par  lés  auteurs  étrangers,  anglais  et  allemands.  .  ,  .  -, 
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motilité  volontaire  —  faisceaü  pyramidal  —  qui,  partis  des  cellules  cor¬ 
ticales,  ne  font  qu’une  étape  unique  au  niveau  des  cellules  des  noyaux 
moteurs  des  nerfs  crâniens  et  des  cellules  des  cornes  antérieures  de 
la  moelle.  En  suivant  les  fibres  sensitives  de  la  périphérie  au  centre, 
on  rencontre  une  série  de  neurones  qui  en  compliquent  singulièrement 
le  trajet. 

Premier  neurone  sensitif.  —  Les  racines  postérieures  et  les  nerfs  sen¬ 
sitifs  périphériques  présentent  une  origine  commune,  et  ne  sont  que  les 
branches  de  division  d’un  seul  tube  nerveux  issu  de  la  cellule  du  gan¬ 
glion  spinal  (Voy.  fig.  365  et  366  A),  tube  nerveux  dont  le  cylindre  axe, 
ainsi  que  l’a  montré  Ranvier,  se  bifurque  en  T  après  un  court  trajet.  Le 
prolongement  périphérique  de  ce  cylindre  axe  forme  le  nerf  sensitif  péri¬ 
phérique  ;  son  prolongement  central  constitue  la  racine  postérieure. 

A  leur  entrée  dans  la  moelle  les  racines  postérieures  se  divisent  én 
deux  branches  (Voy.  fig.  366  A),  l’une  ascendante  et  l’autre  descendante 
qui,  cheminant  dans  les  cordons  postérieurs  et  la  substance  gélatineuse  de 
Rolande,  constituent  à  elles  seules  la  plus  grande  partie  de  ces  cordons. 
La  branche  ascendante  émet,  chemin  faisant,  de  nombreuses  collatérales 
qui  s’épanouissent  dans  la  substance  grise  de  la  moelle,  en  particu¬ 
lier  dans  la  corne  postérieure,  la  colonne  de  Clarke  homolatérale,  la  zone 
intermédiaire  entre  les  cornes  antérieures  et  postérieures  et  la  colonne 
sympathique  intermedio-latérale;  quelques-unes  (collatérales  réflexes) 
vont  jusqu’aux  cornes  antérieures  s’arboriser  autour  des  cellules  d’ori¬ 
gine  des.  racines  antérieures  (Voy.  fig.  366  A);  aucune  ne  rejoint  chez 
l’homme  la  corne  postérieure  du  côté  opposé  en  passant  par  la  commis¬ 
sure  grise  postérieure.  Les  branches  de  division  ascendante  d’une  même 
racine  médullaire  sont  de  longueur  inégale  et  variable  et  se  distinguent 
en  fibres  radiculaires  courtes,  moyennes  et  longues  (Voy.  6g.  366  A),  Les 
fibres  courtes  s’épanouissent  immédiatement  dans  la  substance  grise  de 
la  corne  postérieure  ;  les  moyennes  s’y  terminent  après  un  trajet  plus 
ou  moins  long  dans  lus  cordons  postérieurs  et  abordent  la  substance  grise 
de  la  moelle  par  la  base  de  la  corne  postérieure  et  par  la  zone  cornu- 
commissurale  ;  les  longues  remontent  jusqu’au  bulbe  et  aboutissent  aux 
noyaux  de  Goll  et  de  Rurdach,  et  au  noyau  de  v.  Monakow  (partie  externe 
du  noyau  de  Burdach,  noyau  du  corps  restiforme  Ncp,  Voy.  fig.  367,  a). 
Dans  leur  trajet  ascendant  les  fibres  moyennes  et  longues,  adossées 
d’abord  à  la  corne  postérieure  se  déplacent  en  dedans  par  suite  de  la  péné¬ 
tration  successive  des  racines  situées  au-dessus;  elles  sont  refoulées  peu  à 
peu  en  dedans  et  un  peu  en  arrière,  occupent  dans  le  cordon  postérieur  la 
zone  dite  radiculaire  ou  zone  des  bandelettes  externes,  puis  une  région 
d’autant  plus  interne,  d’autant  plus  voisine  du  septum  médian  et  de  la 
périphérie,  que  les  fibres  sont  plus  longues  et  proviennent  de  racines 
plus  inférieures  (loi  de  Kahler)  :  ce  sont  les  fibres  longues  des  racines 
sacrées  qui  forment  dans  la  région  cervicale  la  partie  interne  et  posté¬ 
rieure  du  cordon  de  Goll  ;  les  fibres  longues  des  racines  lombaires  se 
placent  en  avant  et  en  dehors  d’elles  ;  les  fibres  longues  des  racines 


SYNDROMES  SENSITIFS. 


795 


dorsales  se  placent  dè  même  en  avant  et  en  dehors  de  cès  dernières 
(Voy.  fig.  365  et  366  A). 

Les  dégénérescences  secondaires,  consécutives  aux  lésions  radiculaires 
limitées  et  étudiées  à  l’aide  des  méthodes  de  Pal  et  de  Marchi,  montrent 
que,  dans  la  région  cervicale,  le  cordon  de  Goll  est  exclusivement  formé 
de  libres  radiculaires  longues  provenant  des  racines  sacrées,  lombaires, 
dorsales  inférieures  et  moyennes  (DejerineetSottas)  (Voy.  lig.  365  et  366). 
Ni  lâ  première  racine  dorsale  ni  les  racines  cervicales  n’envoient  de  fibres 
dans  le  cordon  de  Goll  ;  leurs  fibres  longues  et  moyennes  restent  canton¬ 
nées  dans  le  cordon  de  Burdach  ;  elles  y  occupent  une:  situation  d’autant 
plus  interne  qu’elles  appartiennent  à  des  racines  plus  inférieures  (Dejerine 
et  André-Thomas). 

La  branche  descendante  des  fibres  radiculaires  est  beaucoup  plus 
courte  que  l’ascendante  ;  elle  dégénère  comme  cette  dernière  à  la  suite 
de  lésions  radiculaires  limitées  et,  comme  elle,  se  déplace  en  dedans 
à  mesure  qu’elle  descend  (Dejerine  et  André-Thomas) .  Ses  fibres  courtes 
se  terminent  immédiatement  dans  la  substance  grise  de  la  corne  posté¬ 
rieure;  ses  fibres  empruntent  la  voie  delà  virgule  de  Schultze 

et  de  la  zone  cornu-commissurale  ;  enfin  les  fibres  longues  des  racines 
dorsales,  lombaires  et  sacrées  suivent  en  outre  la  voie  du  faisceau  de 
Hoché  (fH),  du  centre  ovale  de  Flechsig  (Go),  du  triangle  médjan  de 
Gombault  et  Philippe  (Dejerine  et  Spiller,  Wallenberg,  A.  Bruce)  et 
s’y  trouvent  mélangées  à  des  fibres  endogènes  descendantes. 

En  résumé,  le  premier  neurone  sensitif,  c’est-à-dire  le  cylindre  axe 
d’une  racine  postérieure  appartient  par  ses  fibres  radiculaires  courtes 
au  segment  médullaire  dans  lequel  il  pénètre  et  dont  il  porte  le  nom; 
par  ses  fibres  radiculaires  moyennes  et  longues,  il  peut  s’étendre  sur  une 
grande  hauteur  de  la  moelle.  Son  trajet  si  compliqué  dans  l’axe  médul¬ 
laire  et  les  connexions  multiples  qu’il  affecte  par  ses  collatérales  avec  les 
divers  segments  de  la  moelle,  ne  sont  pas  faits  pour  simplifier  l’étude  de 
la  localisation  anatomique  des  troubles ,  sensitifs,  ni  pour  .permettre  de 
pouvoir  rapporter  toujours  à  une  lésion  fixe  tel  ou  tel  symptôme  observé. 

Deuxièmes  neurones  sensitifs. —  Les  cellules  autour  desquelles  s’arbo- 
risent  les  fibres  radiculaires  postérieures,  à  savoir  :  les  cellules  cordo- 
nales  et  commissurales  de  la  moelle,  les  cellules  de  la  colonne  de  Clarke, 
les  cellules  des  noyaux  de  Goll,  de  Burdach  et  de  von  Monakow  donnent 
naissance  aux  fibres  qui  constituent  les  deuxièmes  neurones  sensitifs.  Je 
les  distingue  1°  en  neurones  d’origine  médullaire  qui  comprennent  les 
voies  sensitives  pour  le  tronc  encéphalique  ou  fibres  antéro-latérales 
ascendantes  (fala),  et  les  voies  sensitives  pour  le  cervelet  ;  faisceau  de 
Gowers  {VQ),  faisceau  cérébelleux  direct  (Fcd);  2°  en  neurones  d’origine 
bulbaire  constituant  les  voies  cérébelleuses  bulbaires,  la  voie  bulbo-tfia- 
lamique  et  les  voies  sensitives  centrales  des  nerfs  crâniens.  (Voy.  fig.  365, 
366,  567  a,  b,  c,  d.) 

La  plupart  de  ces  voies  sensitives  secondaires  croisent  la  ligne 
médiane.  La  voie  bulbo-lbalamique  s’entre-croise  au-dessus  du  collet  du 
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bülbe  dans'  la  décussaîion  piniforme  (x  pin)  ;  les  xoies  médullaires  s’entre¬ 
croisent  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle  au  niveau  de  la  commissurë 
antérieure,  montent  du  côté  opposé  dans  le  cordon  antéro-latéral,  puis 
dans  la  formation  réticulée  grise  de  la  calotte.  Le  faisceau  cérébelleux 
direct  représente  une  des  rares  voies  sensitives  secondaires  directes. 

Contingent  médullaire.  —  1.  Voies  sensitives  secondaires  pour  le  tronc 
encéphalique.  —  Les  ^ôres  antéro-latérales  ascendantes  relient  par  étapes 
successives  superposées  la  moelle  à  la  formation  réticulée  de  la  calotte 
et  âü  thalamus,  occupent  toute  la  hauteur  de  la  moelle  et  du  tronè 
encéphalique,  mais  ne  sont  pas  toutes  des  fibres  de  toute  longueur. 
Elles  naissent  des  cellules  cordonales  de  la  base  de  la  corne  postériéùré, 
de  la  zone  intermédiaire  et  des  cellules  commissuràles  de  la  corrie 
antérieure.  1“  Les  unes  s’articulent  "avec,  les  fibres  radiculaires  courtes, 
passent  immédiatement  dans  la  commissure  grise,  abordent  le  côfdôïï 
ântéro-latéral  du  coté  opposé  et  atteignent,  après  un  trajet  ascendant 
obliqué  plus  ou  moins  long,  le  segment  posténeur  (fala,  p)  de  ce  cofdôtt 
(Vot.  fig.  565  et  366  A).  L’apport  incessant  de  nouvelles  libres,  originaires 
de  segments  médullaires  sus-jacents,  refoulent  peu  à  peu  ces  libr^ 
ascendantes  vers  la  périphérie  où  elles  empiètent  d’autant  plus  sur  lè 
champ  des  voies  Cérébelleuses  et  du  faisceau  pyramidal  croisé,  qu’èllés 
sontplus  longues  et  proviennent  de  segments  médullaires  plus  inférieurs'. 
2°  Les  autres  sont  en  rapport  surtout  avec  les  libres  radiculaires  moyermés’, 
elles  montent  pendant  un  trajet  plus  ou  moins  long  dans  la  substance 
grise,  puis  s’entre-croisent  dans  la  commissure  antérieure  et  poursuî- 
vènt'  leur  trajet  ascendant  obliqué  dans  le  segment  antérieur  (fala,  du 
Cordon  ântéro-latéfal  du  coté  opposé  de  la  moelle.  Elles  se  placent  pea:4 
peu  le  long  dé  la  corne  antérieure  à  une  certaine  distance  dù  sillon 
médian  antérieur  et  atteignent  la  périphérie  de' la  moelle  au  niveau  dé 
l’émergence  des  racines  antérieures.  '  ' 

'  La  surface  de  section  de  l’ensemble  de  ces  fibres  forme  un  croissant  à 
éonéavité  interne  —  faisceau  en  crofssawf  de  Dejerine  (1903)  —  qüi 
contourne  la  partie  externe  de  la  corne  antérieure  et  occupe  une  sitiià- 
tion  plus  périphérique  que  celle  du  faisceau  antéro-latéral  descendant 
de  Dejerine  et  Thomas.  Ce  sont  pour  la  plupart  des  fibres  éparses,  riôn 
réunies  en  faisceau  compacte,  qui  dégénèrent  dans  toutes  les  lésions  qui 
détruisent  la  zone  intermédiaire  de  la  substance  grise  de  la  moelle-’et 
dont  le  plus  grand'  nombre  s’épuisent  dans  la  substance  grise  de  la 
moelle  cervicale  et  dans  la  formation  réticulée  du  bulbe  (fibres  .spino- 
spinales,  fibres  spino-réticulées  bulbaires).  Les  fibres  les  plus  longues 
montent  dans  la  formation  réticulée  grise  et  blanche  du  bulbe.  Celles 
du  segment  antérieur  (fala,  a)  entrent  dans  la  constitution  de  la  couche 
interolivaire  ou  montent  dans  la  formation  réticulée  située  en  arriére  du 
ruban  de  Reil  médian.  Décrites  parEdinger  chez  les  vertébrés  inférieurs, 
ces  fibres  dégénèrent  chez  le  lapin  (Wallenberg),  le  cliat(Probst),  le  chien 
(Rothmann),  après  section  de  la  moelle  cervicale.  La  plupart  s’épuisent 
dans  la  formation  réticulée  de  la  calotte  bulbo-j*onto-pédonculairé. 
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Aucune  ne  semble  atteindre,  le  thalamus.  Elles  sont  renforcées  dans  leur 
trajet  bulbaire  pe^r  des  fibres  originaires  du  noyau  de  Burdach  et  qui  par¬ 
ticipent  à  la  décussation  piniforme  (fibres  bleu,  pâle  de  la  fig.  567  a).  - 
•  Celles  du  segment  postérieur  (fala,  p)  du  faisceau  antéro-latéral,  de 
beaucoup  les  plus  importantes  .et  les  plus  nombreuses,  accompagnent  le 
faisceau  de  Gowers  dans  le  bulbe  et  la  protubérance  et  se  placent  en 
arrière  de  l’olive  bulbaire  dans  la  couche  réLro-olivaire  (Cro)  de  la  for¬ 
mation  réticulée  grise  (SRg),  puis  à  la  partie  antéro-externe  de  la  calotte 
protubérantielle.  Lorsque  le  faisceau  de  Gowers  s’infléchit  pour  pénétrer 
dan§  le  cervelet  (Voy.  fig.  567,  6),  les  longues  fibres  antéro-latérales 
ascendantes  poursuivent  leur  trajet  ascendant.  Elles  occupent  d’abord 
l’angle  qui  .  sépare  le  ruban  de  lieil  latéral  du  ruban  de  Reil  médian 
et, atteignent  avec  ce  dernier  faisceau  la  calotte  pédonculaire;  elles 
s’adossent  ensuite  à  la  partie  antéro-externe  du  noyau  du  tubercule 
qpadrijumeau  postérieur;  quelques  fibres  passent  par  la  partie  centrale 
de  là  calotte  pédonculaire  en  arrière  du  ruban  de  Reil  médian.  La  plupart 
s’épuisent,  chemin  faisant,  dans  la  substance  grise  de  la  moelle  {fibres 
s^inp-spinales) ,  dans  les  formations  cérébelleuses  du  bulbe  —  noyaux 
latéraux,  olive  bulbaire  [fibres  spino-olivaires)  —  Goldstein  1910, 
Long  1914),  —  dans  la  partie  externe  de  la  formation  réticulée  bulbo-, 
ppnto-pédonculaire  {fibres,  spino-réticulées.  bulbaires,  fibres  spino-réti- 
culéès  pontines,  fibres  spino-réticulées  pédonculaires)  et  s’y  articulent 
avpc  un  ou  plusieurs  neurones  superposés  {fibres  réliculo-thalamiques) 
qui, .  poursuivant  leur  trajet,  atteignent  le  thalamus.  D’autres  pénètrent 
dans  le  tubercule  quadrijumeau  postérieur  {fibres  spino-tectales),  le  corps 
genouillé  interne  et  le  noyau  ventral  du  thalamus  et  constituent,  les 
spfnp-thalamiques ,  dont  la.  dégénérescence  a  été  observée  d’abord  par 
Bpyce  chez  le  chien,  puis  chez.l’homme  par  Horsley  et  Thiele,  Quensel 
(1898),  Goldstein  (1910),  Long  (1914),  etc. 

jSur  toute  da  hautéur  de  la  moelle  et .  du  tronc  encéphalique,  une 
série  de  neurones,  superposés  se  trouvent  ainsi  échelonnés  sur  le  trajet 
défibres  antéro-latérales  ascendantes.  Dans  la  moelle  ces  courtes  voies 
cV association  intra-spinales  relient  entre  eux.  plusieurs,  étages  médul¬ 
laires  plus  ou  moins  éloignés  ;  dans  le  tronc  encéphalique,  elles  relient 
de,  même  entre  eux  les  différents  étages  de  la  formation  réticulée  {courtes 
noies  d’association  intra-réticulées)  ou  s’articulent  avec  les  fibres,  spino- 
réticulées  bulbaires,  pontines  ou  pédonculaires  et  arrivent  au  thalamus 
{fibres  réticulo-thalamiques) . 

Etant  donné  le  long  trajet  des  fibres  radiculaires  moyennes  dans  le 
cordon  postérieur  et  la  substance  grise  de  la  moelle,  le  nombre  de  leurs 
collatérales,  l’articulation  de  leurs  neurones  - secondaires  se  faisant  à 
2,. 4,  5  segments  médullaires  au-dessus  de  leur  plan  de  pénétration,  on 
comprend  que  dans  les  lésions. médullaires  très  peu  étendues  en  hauteur, 
—  piqûre,  plaie  de  la  moelle, —  les  neurones  courts  intra-spinaux puissent 
rétablir  les  connexions  entre  les  fibres  radiculaires  moyennes  situées  aw- 
dessous  de  la  lésion  et  les  fibres  spino-réticulées,  situées  au-dessus.  Ainsi 
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se  créent,  pour  les  fibres  radiculaires  moyennes,  de  nouvelles  voies  sen¬ 
sitives  secondaires  qui,  compensant  les  voies  détruites  et  dégénérées,  per¬ 
mettent  la  transmission  de  la  sensibilité  et  expliquent  la  régression  de 
certains  troubles  sensitifs  (surtout  dans  le  domaine  de  la  sensibilité 
tactile)  que  l’on  constate  fréquemment  plusieurs  mois  après  une  lésion 
médullaire.  Cette  régression  se  fera  au  prorata  de  la  quantité  de  substance 
grise  conservée  et  sera  d’autant  plus  facile  que  le  premier  neurone  sensi¬ 
tif  et  la  zone  intermédiaire  seront  plus  épargnés  par  la  lésion. 

Par  contre,  la  compensation  par  les  neurones  courts  intra-spinaux  sera 
presque  nulle  pour  les  fibres  radiculaires  courtes .  Celles-ci  ne  fournissent 
que  peu  de  collatérales  ;  elles  pénètrent,  en  effet,  immédiatement  dans  la 
corne  postérieure,  s’y  terminent,  et  les  neurones  secondaires  avec  les¬ 
quels  elles  s’articulent  (fala,  p)  croisent  la  ligne  médiane  dans  le  plan 
même  de  la  pénétration  des  fibres  radiculaires  courtes. 

Une  lésion  limitée  à  la  corne  postérieure  détruira  à  la  fois  le  premier 
neurone  sensitif  et  l’origine  de  la  voie  secondaire  et  entraînera  des 
troubles  sensitifs  homolatéraux  à  topographie  radiculaire,  dont  la  limite 
supérieure  correspond  exactement  au  segment  médullaire  lésé  (Dejerine 
1899)  (Voy.  fig.  480  et  481),  (Mattirolo  1911).  Une  lésion  limitée  au 
segment  postérieur  du  cordon  antéro-latéral  —  plaie  pénétrante, 
piqûre  de  la  moelle  —  entraînera  la  dégénérescence  de  cette  voie  secon¬ 
daire  croisée  qui  ne  pourra  plus  être  incitée  par  les  fibres  radiculaires 
courtes  restées  intactes.  De  nouvelles  voies  de  compensation  ne  se 
développant  pas,  les  troubles  sensitifs  (en  particulier  ceux  de  la  sensibilité 
douloureuse  et  thermique)  resteront  permanents,  et,  étant  donné  le  trajet 
ascendant  oblique  de  la  voie  sensitive  secondaire  dans  le  cordon  antéro¬ 
latéral,  la  limite  supérieure  des  troubles  sensitifs  correspondra  à  la 
topographie  sensitive  de  segments  médullaires  situés  à  2,  3,  4  hauteurs 
de  segments,  au-dessous  de  la  lésion.  (Voy.  tig.  454  à  457.) 

2 .  Voies  sensitives  secondaires  pour  le  cervelet.  —  Les  voies  cérébel¬ 
leuses  —  faisceau  de  Gowers,  faisceau  cérébelleux  direct  —  relient  la 
moelle  au  vermis,  apparaissent  dans  la  région  dorsale  inférieure  (Voy. 
fig.  366  A),  occupent  la  périphérie  de  la  moelle  et  ne  dégénèrent  générale¬ 
ment  pas  à  la  suite  des  lésions  de  la  moelle  lombo-sacrée. 

Le  faisceau  de  Gowers  représente  un  neurone  spino-cérébelleux,  sur¬ 
tout  croisé,  en  rapport  avec  les  fd^res  radiculaires  courtes.  Il  procède  des 
cellules  de  la  zone  intermédiaire  entre  les  cornes  antérieure  et  posté¬ 
rieure.  Quelques-unes  de  ses  fibres  montent  dans  le  cordon  antéro-latéral 
homolatéral  ;  la  plupart  s’entre-croisent  presque  immédiatement,  passent 
dans  la  moitié  opposée  de  la  moelle,  et  se  placent  à  la  périphérie  du  cor¬ 
don  latéral  en  avant  du  faisceau  cérébelleux  direct  et  plus  haut  dans  le 
faisceau  latéral  du  bulbe  (Voy.  fig.  366  A  et  367  a).  Le  faisceau  de 
Gowers  apparaît  dans  le  premier  segment  lombaire,  augmente  rapide¬ 
ment  de  volume  dans  la  moelle  dorsale  et  dans  la  moelle  cervicale,  appar¬ 
tient  par  conséquent  à  ces  deux  segments  de  moelle  et  reçoit  par  les 
fibres  radiculaires  courtes  les  incitations  sensitives  profondes  du  tronc, 
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du  COU  et  du  membre  supérieur,  surtout  du  côté  croisé.  Un  grand  nombre 
de  .ses  fibres  s’épuisent  dans  les  noyaux  latéraux  du  bulbe  (André  Tho¬ 
mas);  les  autres  poursuivent  leur  trajet  ascendant  et  se  placent  dans  la 
protubérance  le  long  de  la  partie  externe  du  ruban  de  Reil  médian,  en 
avant  de  l’olive  protubérantielle.  Arrivées  dans  la  région  pontine  supérieure, 
elles  s’infléchissent  en  arrière,  contournent  le  pédoncule  cérébelleux 
supérieur,  pénètrent  par  la  valvule  de  Vieussens  dans  le  cervelet  et 
aboutissent  à  la  partie  antérieure  et  inférieure  du  verrais.  (Voy.  fig.  367  b.) 

Le  faisceau_  cérébelleux  direct  s’articule  avec  les  fibres  radiculaires 
moyennes  et  tire  ses  origines  des  cellules  de  la  colonne  de  Clarke, 
colonne  qui  s’étend  du  premier  segment  lombaire  au  premier  segment 
dorsal.  Immédiatement  après  leur  origine,  lès  fibres  des  cellules  de 
Clarke  se  portent  en  dehors,  traversent  horizontalement  et  en  gros 
fascicules  la  moitié  postérieure  du  cordon  latéral  en  décrivant  une  courbe 
à  concavité  antérieure,  puis  montent  dans  la  partie  périphérique  et  posté¬ 
rieure  du  cordon  latéral  de  la  moelle  du  même  côté  et  constituent 
le  faisceau  cérébelleux  direct.  Ce  faisceau  apparaît  à  la  partie  supé¬ 
rieure  de  la  moelle  lombaire  (Voy.  fig.  365),  augmente  rapidement 
de  volume  à  mesure  qu’il  s’élève  dans  la  moelle  dorsale,  mais  ne 
reçoit  que  peu  de  fibres  dans  la  moelle  cervicale  :  il  appartient  donc  en 
propre  à  la  moelle  dorsale  et  reçoit  par  les  fibres  radiculaires  moyennes 
lombo-sacrées,  lombaires  et  dorsales  inférieures,  les  incitations  sensitives 
profondes  provenant  du  membre  inférieur,  de  la  moitié  correspondante 
du  tronc  et  de  la  queue  chez  les  animaux.  Arrivé  à  la  partie  inférieure  du 
bulbe  il  s’infléchit  en  arrière,  entre  dans  la  constitution  de  la  partie  cen¬ 
trale  du  corps  restiforme  et  du  pédoncule  cérébelleux  inférieur  et  aboutit 
à  l’écorce  de  la  partie  antérieure  et  supérieure  du  verrais  dans  laquelle 
ses  fibres  se  terminent  après  s’être  pour  la  plupart  entre-croisées  (Voy. 
fig.  367  a,  b  et  p.  809).  Les  cellules  de  Purkinje  du  verrais  envoient  leurs 
fibres  cortico-nucléaires  aux  noyaux  gris  centraux  du  cervelet  et,  de  là, 
le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  relie  indirectement  le  verrais  au 
noyau  rouge  et  au  thalamus  du  côté  opposé.  La  voie  rubro-spinale  et  les 
fibres  rubro-  et  thalamo-corticales  établissent  d’autres  connexions  indi¬ 
rectes  du  verrais  avec  la  moelle  et  l’écorce  cérébrale. 

Contingent  bulbaire . —  Corps  restiforme.  —  Ruban  de  Reil  médian. 

1.  Les  voies  cérébelleuses  bulbaires  entrent  dans  la  constitution  du 
corps  restiforme.  a)  Les  unes  s’articulent  avec  les  fibres  radiculaires  cer¬ 
vicales  longues  et  moyennes  du  cordon  de  Burdach  ;  ce  sont  des  fibres 
directes  —  homologues  du  faisceau  cérébelleux  direct  —  qui  naissent  de 
la  partie  externe  du  noyau  de  Burdach  (noyau  de  v.  Monakow),  montent 
dans  le  corps  restiforme  homolatéral  et  conduisent  au  cervelet  les  impres¬ 
sions  sensitives  profondes  du  cou,  du  crâne,  du  membre  supérieur  et 
aussi  de  la  moitié  supérieure  du  tronc,  b)  Les  autres  proviennent  des  relais 
situés  sur  le  trajet  des  voies  sensitives  secondaires  spino-cérébelleuses 
(noyaux  latéraux  du  bulbe  (NZf),  olive  bulbaire  (Oi),  Voy.  fig.  367  a 
et  à);  les  fibres  olivo-cérébelleuses,  de  beaucoup  les  plus  nombreuses, 
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occupent  la  périphérie  du  corps  restiforme  et  relient  l’olive  bulbaire  à 
l’écorce  et  à  l’olive  cérébelleuses  du  côté  opposé. 

2.  Les  voies  sensitives  secondaires  pour  le  tronc  encéphalique  com¬ 
prennent  la  voie  bulbo-tlialamique  qui  relie  les  noyaux  de  Goll  et  de  Bur- 
dach  au  thalamus  du  coté  opposé;  et  les  voies  sensitives  secondaires  des 
nerfs  crâniens,  en  particulier  du  trijumeau. 

a)  La  voie  bulbo-thalamique  s’articule  avec  les  fibres  radiculaires 
longues  du  cordon  postérieur,  tire  son  origine  des  cellules  des  noyaux  de 
Goll  et  de  Burdach,  se  porte  en  avant,  forme  les  fibres  arciformes 
internes  du  bulbe,  s’entre-croise  en  arrière  des  pyramides  antérieures, 
au  niveau  de  la  décussation  piniforme  (x  pin),  se  recourbe  et  monte 
dans  la  couche  interolivaire  du  bulbe  (Cio,  fig.  367  a)  puis  dans  la  partie 
interne  du  ruban  de  Reil  médian.  Topographiquement,  le  ruban  de  Reil 
médian  se  différencie  des  autres  fibres  de  la  substance  réticulée  blanche 
dans  la  région  bulbaire  supérieure  sous  forme  d’un  faisceau  à  surfacede 
section  losangique,  adossé  au  raphé  médian,  situé  en  arrière  de  la  pyra¬ 
mide  antérieure  du  bulbe,  en  avant  du  noyau  central  inférieur.  Plus  haut, 
dans  la  région  protubérantielle,  il  s’étale  dans  le  sens  transversal, 
perd  en  profondeur  ce  qu’il  gagne  en  largeur,  se  place  à  la  limite  anté¬ 
rieure  de  la  calotte,  immédiatement  en  arrière  des  fibres  transversales 
du  pont  et  prend  le  nom  de  ruban  de  Reil  médian  (Rm,  fig.  567,  b,  c). 
Ce  ruban  s’étend  dans  le  sens  transversal,  du  raphé  médian  à  l’olive 
supérieure  ou  protubérantielle  (Os)  et,  plus  haut,  du  raphé  médian  au 
sillon  latéral  du  tronc  encéphalique.  Dans  le  pédoncule  cérébral,  le 
ruban  de  Reil  médian,  situé  en  arrière  du  locus  niger,  se  déplace  et 
change  de  forme;  il  se  porte  peu  à  peu  en  dehors,  s’éloignant  d’autant 
plus  du  raphé  médian  qu’il  se  rapproche  davantage  de  la  région  sous- 
optique  et  sa  surface  de  section  revêt  l’aspect  d’un  croissant.  Il  sè  termine 
finalement  dans  la  couche  optique  en  s’arborisant  dans  la  partie  infé¬ 
rieure  et  postérieure  du  noyau  externe  du  thalamus,  en  dehors  du 
centre  médian  de  Luys,  dans  la  région  du  ruban  de  Reil  médian  (Rg 
Rm),  M.  et  Mme  Dejerine)  et  en  s’articulant  probablement  avec  un  neu¬ 
rone  court  intercalaire,  intra-thalamique  (Voy.  fig.  367,  d). 

Faisceau  compacte  de  la  formation  réticulée,  le  ruban  de  Reil  médian 
représente  anatomiquement  un  système  fort  complexe.  Sa  partie  la 
plus  importante  est  formée  par  la  voie  bulbo-thalamique  dont  les 
fibres  longues  relient  les  noyaux  de  Goll  et  de  Burdach  au  thalamus  du 
coté  opposé  et  dont  les  fibres  plus  courtes,  s’arrêtant  en  différents 
points  de  la  formation  réticulée  de  la  calotte,  n’atteignent  pas  la 
couche  optique;  les  fibres  provenant  du  noyau  de  Goll  occupent,  en 
général,  une  situation  plus  rapprochée  du  plan  médian  que  les  fibres 
issues  du  noyau  de  Burdach.  La  voie  bulbo-thalamique  est  renfor¬ 
cée  :  1“  par  le  contingent  médullaire  des  voies  sensitives  secondaires 
(fala,  p,  fala,  a)  qui  se  groupent  dans  la  partie  externe  du  ruban  de 
Reil  médian  et  dans  la  partie  adjacente  de  la  calotte  ponto-pédonculaire  ; 
2°  par  des  fibres  réticulo-pédonculaires  et  réticulo-tlialainiques,  dissémi- 
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nées  dans  toute  la  largeur  du  ruban  de  Reil  médian  ;  5“  par  une  partie 
au  moins  des  voies  sensitives  secondaires  du  trijumeau  et  des  nerfs  mixtes 
(IX®  et  Xe  paires).  Je  rappelle  que  le  ruban  de  Reil  contient,  en  outre,  des 
fibres  descendantes,  appartenant  au  système  des  fibres  aberrantes  de  la 
voie  pédonculaire  (contingent  cortico-nucléaire,  pes  lemniscus  superficiel 
et  profond,  fibres  aberrantes  pontines,  bulbo-protubérantielles,  etc.  (Voy. 
p.  199,  fig.  45  et  567  h,  c,  PLs,  PLp,  Fap,  Fabp.) 

b)  Voies  sensitives  secondaires  du  trijumeau.  —  Les  fibres  radicu¬ 
laires  des  cellules  du  ganglion  de  Gasser  (premier  neurone  sensitif  du 
trijumeau)  se  terminent  dans  le  noyau  sensitif  protubérantiel  de  la 
V®  paire  (Vs)  et  dans  le  long  noyau  spinal  descendant  [substance  gélati¬ 
neuse  de  Rolande  (SgR)]  qui  lui  fait  suite,  parcourt  toute  la  hauteur  du 
bulbe  et  ne  dépasse  guère  la  partie  inférieure  du  5®  segment  cervical  de 
la  moelle.  (Xoy.  fig.  565,  567  a,  b,  c  et  577.) 

De  ces  noyaux  partent  les  deuxièmes  neurones  sensitifs  du  trijumeau 
{voies  trigéminales  sensitives  centrales).  Les  recherches  cliniques,  ana¬ 
tomo-pathologiques  et  expérimentales,  montrent  que  pour  le  trijumeau  il 
existe  deux  voies  sensitives  secondaires  croisées,  qui  relient  les  noyaux 
sensitifs  du  trijumeau  à  la  couche  optique  du  côté  opposé,  à  savoir  une 
voie  ventrale  et  une  voie  dorsale. 

La  voie  ventrale,  la  plus  importante,  a  été  signalée  par  Spitzer  (1899) 
dans  un  cas  de  tubercule  solitaire  de  la  formation  réticulée  latérale 
bulbo-pontine  (faisceau  ventral  de  la  calotte)  et  par  Levandowsky  (1904) 
sous  le  nom  de  lemniscus  trigéminé. 

Elle  se  détache  du  noyau  sensitif  de  la  protubérance  sous  forme  de 
fascicules  qui  traversent  la  partie  antérieure  de  la  calotte  pontine,  à  la 
manière  des  fibres  du  corps  trapézoïde  au-dessus  desquelles  elle  est 
située,  puis  après  décussation  sur  la  ligne  médiane  passe  entre  le  ruban 
de  Reil  médian  et  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  monte  ensuite  dans 
la  partie  profonde  et  externe  du  ruban  de  Reil  médian  et  atteint  avec  lui 
le  thalamus.  (Voy.  fig.  567  b,  c,  d.)  Ce  trajet  a  élé  bien  décrit  chez  l’homme 
dans  un  cas  de  lésion  destructive  du  thalamius  et  de  la  calotte  pédoncu¬ 
laire  par  mes  élèves  Long  et  Roussy  (1908),  puis  par  Economo  (1911). 

La  voie  dorsale  (Voy.  fig.  567,  b)  se  détache  du  noyau  sensitif  pontin 
de  la  V®  paire,  se  porte  en  arrière,  longe  la  partie  dorsale  de  la  calotte, 
croise  la  ligne  médiane  et  se  bifurque  en  deux  groupes  de  fibres  dont  le 
plus  faible  se  porte  en  avant  et  renforce  la  voie  ventrale  du  trijumeau 
et  dont  le  groupe  le  plus  important  se  place  en  dehors  du  faisceau 
longitudinal  postérieur,  monte  dans  ce  faisceau  (Voy.  fig.  212),  voie 
trigéminale  centrale  oculogyre)  ou  suit  l’angle  dorso-latéral  de  la 
calotte  et  arrive  jusqu’au  thalamus  qu’il  aborde  par  la  lame  médullaire 
interne. 

Le  long  noyau  bulbo-spinal  du  trijumeau  fournit  de  même  deux  sortes 
de  fibres,  qui  croisent  la  ligne  médiane  dans  la  partie  ventrale  et  dans  la 
partie  dorsale  du  segment  interréticiilé  de  la  calotte  bulbaire;  les  unes 
montent  dans  la  couche  rétro-olivaire  et  renforcent  la  voie  ventrale;  les 
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autres  décrites  par  Hoesel  (1893),  Wallenberg  (1896  et  1901)  et  Van 
Gehuchten  (1901),  se  placent  dans  la  partie  dorso-latérale  de  la  forma¬ 
tion  réticulée  grise,  renforcent  la  voie  dorsale  pontine  et  tirent  leur  ori¬ 
gine  des  cellules  situées  en  dedans  et  en  avant  de  la  substance  gélati¬ 
neuse  de  Rolando  (Kobnstamm  et  Quensel,  1908-1910). 

La  voie  dorsale  recevrait,  en  outre,  le  contingent  des  fibres  centrales 
croisées,  issues  du  noyau  du  faisceau  solitaire  (voies  sensitives  centrales 
des  nerfs  glosso-pharyngien  et  pneumogastrique)  et  représenterait,  pour 
certains  auteurs,  une  voie  gustative  centrale  (Econome,  1911);  pour 
d’autres,  une  voie  préposée  aux  impressions  douloureuses  et  thermiques 
viscérales  (Kobnstamm  et  Hindelang,  1910). 

En  résumé  :  le  thalamus  est  le  relais  obligatoire  des  voies  sensitives 
secondaires.  Aucune  fibre  radiculaire  postérieure  ne  monte  directement 
dans  la  couche  optique.  Aucune  fibre  sensitive  secondaire  n’arrive  direc¬ 
tement  à  l’écorce  cérébrale  (Dejerine  et  Long).  Pour  atteindre  le  thala¬ 
mus,  les  neurones  sensitifs  secondaires  suivent  deux  voies  que,  d’apres 
leur  situation  dans  le  bulbe,  je  distingue  en  :  voie  de  la  formation  réti¬ 
culée  Manche  et  en  voie  de  la  formation  réticulée  grise.  La  première 
est  irriguée  par  l’artère  spinale  antérieure  et  les  artères  médianes  de 
la  protubérance  ;  - elle  comprend  les  couches  interolivaires  et  interréti¬ 
culées  du  bulbe,  le  ruban  de  Heil  médian  et  la  région  de  la  calotte 
ponto-pédonculaire  qui  est  voisine  de  la  partie  interne  de  ce  faisceau. 
La  deuxième  est  située  dans  le  domaine  de  l’artère  cérébelleuse  pos; 
térieure  et  inférieure  et  des  artères  protubérantielles  latérales  et  com¬ 
prend  la  couche  rétro-olivaire  du  bulbe,  la  partie  latérale  de  la  for,- 
mation  réticulée  ponto-pédonculaire-  et  la  partie  externe  du  ruban  de  Heil 
médian. 

Les  lésions  des  artères  bulbaires  peuvent  donc  intéresser  isolément 
l’une  ou  l’autre  voie,  suivant  qu’elles  siègent  soit  dans  le  domaine  de 
Tarière  cérébelleuse  inférieure  et  postérieure  —  ce  qui  est  le  cas  le  plus 
fréquent  —  soit  dans  celui  de  l’artère  spinale  antérieure,  ou  atteindre 
simultanément  les  deux  voies  dans  le  cas  de  thrombose  de  l’artère  verté¬ 
brale  (Voy.  fig.  50,  59,  60).  Les  lésions  des  artères  de  la  protubérance 
pourront  de  même  intéresser  isolément  Tune  ou  l’autre  voie,  surtout  si 
elles  siègent  dans  la  région  protubérantielle  inférieure  (Voy.  fig.'  56,  58), 
tandis  que  dans  les  lésions  ponto-pédonculaires  et  sous-thalamiques, 
(Voy.  fig.  54)  les  voies  sensitives  secondaires  seront  le  plus  souvent  lésées- 
dans  leur  totalité. 

Troisième  neurone  sensitif.  —  C’est  du  thalamus,  en  particulier  de 
son  noyau  externe  et  de  la  région  du  ruban  de  Reil  médian,  que  part  le 
troisième  neurone  sensitif  ou  neurone  thalamo-cortical  (Voy.  fig.  367  d). 
Ces  fibres  montent  dans  le  segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  puis 
dans  le  segment  supérieur  de  la  couronne  rayonnante  et  s’épanouissent 
dans  l’écorce  des  secteurs  moyen  et  pariétal  de  l’hémisphère  (Dejerine  et 
Long).  Les  circonvolutions  rolandiques,  en  particulier  la  circonvolution 
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pariétale  ascendante  et  la  partie  adjacente  des  première  et  deuxième 
circonvolutions  pariétales  (P^,  P  J  constituent  les  centres  sensitifs  corti- 
.caux'.  (Yoy.  fig.  567  d.)  Dans  leur  trajet  intracapsulaire,  les  fibres  tha- 
lamo-corticales  ne  se  groupent  pas  en  un  faisceau  compact,  occupant 
une  région  déterminée  et  limitée  du  segment  postérieur  de  la  capsule 
interne.  Ainsi  que  je  l’ai  montré  avec  mon  élève  Long,  elles  s’entre¬ 
mêlent  avec  des  fibres  à  trajet  complexe  et  descendant,  en  particulier 
avec  les  fibres  descendantes  cortico-thalamiques  et  avec  les  fibres  des¬ 
cendantes  cortico-protubérantielles  et  cortico-bulbo-médullaires  de  la 
voiepédonculaire.  (Voy.  fig.  367  d  et  Hémianesthésie  d’origine  corticale, 
p.  913.) 

De  quelle  nature  sont  les  impulsions  afférentes  qui  passent  par  ces 
différentes  voies  sensitives  centrales  ?  Ces  voies  sont-elles  préposées 
à  la  conduction  de  certains  modes  spéciaux  de  la  sensibilité  ou  trans¬ 
mettent-elles  indifféremment  toutes  les  impressions  venues  de  la  péri¬ 
phérie  ? 

Brown-Séquard  —  1847,  1850,  1855  —  a  établi  dans  une  série  dé  rècherches 
naagistrâles  que  les  voies  pour  le  tact,  le  chatouillement,  la  douleur,  la  température, 
suivent  dans  la  moelle  un  trajet  croisé  ou  presque  complètement  croisé,  tandis  que 
la  voie  de  la  sensibilité  musculaire  était  directe.  Schiff  s’éleva  contre  cette  manière 
de  voir.  Il  soutint,  d’une  part,  que  les  cordons  postérieurs  de  la  moelle  sont  les  con¬ 
ducteurs  de  la  sensibilité  tactile;  d’auti’e  part,  que  toutes  les  impressions  douloureuses 
se  transmettent  par  la  substance  grise  de  la  moelle. 

Bien  que  l’expérimentation  physiologique  et  l’ohservation  anatomo-clinique  aient 
prouvé  (Brown-Séquard,  Schiff,  Vulpian,  etc.),  que  les  sensations  thermiques  et  dou¬ 
loureuses,  ne  suivent  pas  la  même  voie  que  la  sensibilité  tactile  —  il  me  suffira  de 
rappeler  à  ce  propos  l’exemple  de  la  syringomyélie  et  de  l’hématomyélie,  —  l’opinion 
de  Schiff  n’est  plus  admise  aujourd’hui,  pour  ce  qui  concerne  la  conduction  des  sen¬ 
sibilités  douloureuse  et  thermique  par  la  seule  substance  grise  de  la  moelle. 

•  Il  est  indubitable  que  la  substance  grise  de  la  moelle  joue  un  rôle  considérable 
dans  la  conduction  de  tous  les  modes  de  sensibilité  superficielle  et  profonde  — 
tact,  douleur,  température,  kinesthésies  ;  elle  est  l’aboutissant  des  voies  sensitives 
primaires  (fibres  radiculaires)  ;  elle  donne  naissance  aux  voies  sensitives  secon¬ 
daires  ;  elle  peut  éventuellement,  par  ses  fibres  d’association  intraspinales,  intra- 
rêticulées,  créer  des  voies  dérivées  qui  compensent  les  voies  détruites.  Mais  les 
voies .  sensitives  secondaires  médullaires,  émergent  à  un  moment  ou  l’autre  de  la 
substance  grise;  elles  montent  dans  le  cordon  antéro-latéral  de  la  moelle  et  peuvent 
y  . être  lésées  dans  les  plaies  par  instrument  tranchant  ou  piquant  (*). 

11  résulte  de  la  distribution  même  des  fibres  radiculaires  postérieures,  après  leur 
pénétration  dans  la  moelle,  qu’une  lésion  de  la  substance  grise  intéressera  un 
nombre  d’autant  plus  considérable  de  fibres  radiculaires  que  sera  plus  grande  son 
extension  en  hauteur.  Si  en  .  largeur  une  lésion  n’atteint  que  le  premier  neurone 
sensitif  —  fibres  radiculaires  du  cordon  postérieur,  —  elle  se  manifestera  par  une 
action  homolatérale;  si  elle  intéresse  les  voies  secondaires  croisées  du  cordon  antéro¬ 
latéral,  cette  action  sera  hétérolatérale.  Or,  les  voies  sensitives  secondaires  s’entre¬ 
croisent  à  des  hauteurs  différentes,  suivant  qu’elles  s’articulent  avec  les  fibres 
ràdi'culaires  courtes,  moyennes  ou  longues  d’une  même  racine  (Voy.  fig.  365  et  366  A). 

1.  Petren  (1902  et  1910),  comparant  entre  elles  96  observations  cliniques  de  syndrome  de 
Brown-Séquard  d’origine  traumatique  publiées  jusqu’à  lui,  s'est  efforcé  d’établir  le  trajet  des 
libres  conductrices  des  sensibilités  douloureuse,  thermique  et  de  pression. 
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Les  voies  préposées  à  la  douleur  et  à  la  température  — fibres  radiculaires  courtes  — 
s’articulent  avec  des  voies  secondaires  qui  croisent  la  ligne  médiane  presque  dans  le 
plan  même  de  pénétration  de  ces  fibres  radiculaires.  Les  voies  suivies  parles  impres¬ 
sions  tactiles  —  fibres  radiculaires  moyennes  —  montent  dans  le  cordon  postérieur/ 
homolatéral  de  la  moelle  à  travers  un  nombre  de  segments  plus  ou  moins  considé¬ 
rable,  avant  de  s’articuler  avec  leurs  voies  sensitives  secondaires  et  de  pénétrer 
dans ,  le  cordon  antéro-latéral  du  côté  opposé  de  la  moelle.  Les  voies  préposées  à  la 
sensibilité  profonde  consciente,  à  la  notion  de  position,  au  sens  des  attitudes  seg¬ 
mentaires,  à  la  sensibilité  osseuse  et  à  la  perception  stéréognostique  —  fibres  radi¬ 
culaires  longues  —  montent  directement  et  n’atteignent  qu’au  niveau  des  noyaux 
de  Goll  et  deBurdach  leur  voie  secondaire;  celle-ci  s’entre-croise  dans  la  décussation 
piniforme  du  bulbe  et  entre  dans  la  constitution  du  ruban  de  Reil  médian. 

Une.  lésion  médullaire  unilatérale  s’accompagnera  donc  le  plus  souvent  de  mani¬ 
festations  sensitives  bilatérales  (homolatérales  et  hétérolatérales).  Par  conséquent, 
dans  l’interprétation  des  symptômes  constatés,  il  s’agira  de  dépister  et,  partant  de 
séparer,  ce  qui  appartient  à  la  lésion  des  voies  sensitives  primaires  (homolatérales), 
de  ce  qui  relève  de  l’altération  des  voies  secondaires  croisées  (hétérolatérales).  Dans 
une  lésion  unilatérale  de  la  moelle  cervicale,  par  exemple,  les  voies  préposées  à  la 
sensibilité  tactile  du  membre  inférieur  peuvent,  dans  le  cordon  antéro-latéral,  être 
atteintes  au  niveau  de  leurs  voies  secondaires  croisées  (d’où  symptômes  hétérolaté- 
raux),  tandis  que  celles  des  membres  supérieurs  le  seront  dans  le  cordon  postérieur 
au  niveau  du  premier  neurone  sensitif  ou  dans  la  substance  grise,  au  niveau  de 
l’origine  du  deuxième  neurone  sensitif  (d’où  symptômes  homolatéraux).  Ainsi  peuvent 
s’expliquer  un  grand  nombre  de  résultats  contradictoires  obtenus  par  différents 
auteurs  qui,  par  voie  expérimentale  ou  anatomo-clinique,  ont  étudié  le  trajet  dans 
la  moelle  des  voies  préposées  aux  différents  modes  de  la  sensibilité. 

On  a  longtemps  admis  que  les  impressions  périphériques  perçues  en  un  point 
quelconque  du  corps,  arrivaient  non  modifiées  à  l’écorce  cérébrale  pour  y  subir  la 
transformation  qui  constitue  ce  que  l’on  appelle  une  sensation.  Or,  les  travaux  de 
11.  Head,  Divers  et  Scherren  (1905),  H.  Head  et  Scherren  (1905),  H.  Head  et  Thomp¬ 
son  (1906).  Head  et  Rivers  (1908),  H.  Head  et  Gordon  Holmes  (1911),  ont  montré  que 
les  impressions  dont  dépendent  les  sensations  primaires  de  tact,  douleur,  chaleur, 
froid,  sont  déjà  très,  complexes  dans  les  nerfs  périphériques  et  que  dans  la  moelle,  le 
tronc  encéphalique  et  les  ganglions  centraux,  en  particulier  le  thalamus,  elles 
affectent  différents  modes  de  groupements  avant  d’arriver  à  l’écorce  cérébrale.  Le 
mécanisme  de,  la  sensation  est,  partant,  beaucoup  moins  simple  qu’on  ne  le  supposait. 

11  résulte  des  travaux  de  H.  Head,  et  de  ses  expérimentations  sur  lui-même,  que  la 
section  d’un  nerf  périphérique  purement  sensitif  ne  détermine  pas  une  anesthésie 
totale,  mais  une  anesthésie  dissociée  qui  respecte  complètement  la  sensibilité 
profonde. 

«  Après  la  section  de  deux  des  nerfs  cutanés  de  mon  bras  —  rameau  cutané 
((  externe  et  rameau  cutané  dorsal  du  radial,  dit  H.  Head,  —  il  survint  une  anesthésie 
«  complète  d’une  large  région  de  la  peau  de  la  partie  radiale  de  l’avant-bras  et  du 
((  dos  de  la  main.  Je  ne  sentis  plus  ni  le  pinceau  d’ouate,  ni  la  pointe  d’épingle,  ni 
((  le  chaud,  ni  le  froid.  Mais  quand  je  touchais  la  même  région  soit  avec  la  pointe 
«  d’un  crayon,  la  tête  d’une  épingle  ou  même  avec  le  doigt,  la  pression  était  immé- 
«  diatement  perçue  et  localisée  avec  précision.  Je  reconnaissais  aussi  les  vibrations 
0  d’un  diapason  etles  rugosités  d’un  objet....  Je  pouvais  reconnaître  les  mouvements 
«  passifs  aussi  bien  que  du  côté  sain.  »  La  douleur  profonde  provoquée  par  les  pres¬ 
sions  fortes  sur  les  masses  musculaires  était  également  conservée. 

H.  Head  distingue  dans  la  sensibilité  superficielle  une  sensibilité  prolopulhique  et 
une  sensibilité  épicritique.  La  première,  sensibilité  protop athique,  est  transmise  par 
les  fibres  sympathiques  :  incapable  de  renseigner  sur  la  moindre  sensation  tactile,  la 
moindre  notion  de  lieu,  elle  fournit  une  réponse  rapide,  mais  largement  irradiée  axix 
excitants  cutanés  douloureux,  tels  que  la  piqûre,  le  pincement,  la  torsion  de  la  peau 
’étirement  des  poils  et  aux  excitants  thermiques  extrêmes,  tels  que  le  froid  on  deçà 
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de  26°  c.  et  le  chaud  au  delà  de  58o.  La  seconde,  épicritique,  passe  par  les  nerfs 
cutanés  somatiques,  fournit  des  impressions  beaucoup  plus  délicates,  et  nous  ren¬ 
seigne  sur  :  les  contacts  légers  ;  le  sens  du  lien  ;  le  contact  simultané  ou  successif 
des  deux  pointes  du  compas  — cercles  de  Weber,  sens  de  discrimination  tactile: —  les 
faibles  degrés  de  température  moyenne  2‘2M0o  —  notion  de  tiédeur,  de  chaleur  douce  ; 
—  la  perception  stéréognostique. 

H.  Head  a  montré  que,  après  la  section  d’un  nerf  purement  sensitif,  la  zone 
d’anesthésie  pour  la  sensibilité  protopathique  est  beaucoup  moins  étendue  que  le 
territoire  des  troubles  delà  sensibilité  épicritique,  et  que,  dans  les  zones  anesthésiées, 
la  sensibilité  protopathique  reparaît  au  bout  de  six  à  vingt-quatre  semaines,  tandis 
que  la  sensibilité  épicritique  ne  peut  être  restaurée  en  moins  d’un  an. 

Il  me  paraît  proLable,  comme  à  lui,  qu’il  s’agit  de  libres  nerveuses,  et  surtout 
d’appareils  terminaux  de  complexité  très  différente  et  dont  la  régénération  demande 
beaucoup  plus  de  temps  pour  certaines  sensations  que  pour  d’autres.  Mais,  de  ce  que 
les  sensibilités  douloureuses,  thermiques  et  tactiles  réapparaissent  les  unes  après  les 
autres,  et  très  probablement  dans  l’ordre  de  complexité  croissante  de  leurs  appareils 
terminaux,  il  n’est  peut-être  pas  nécessaire  de  conclure  pour  la  sensibilité  superfi¬ 
cielle  à  une  dist'nction  aussi  absolue  en  sensibilité  épicritique  et  en  sensibilité 
protopathique.  Ou  conçoit  très  bien  que  la  restauration  de  la  fonction  d’un  nerf  sen¬ 
sitif  sectionné,  puis  suturé,  puisse  être  conditionnée  parles  difficultés  que  ren¬ 
contre  sa  régénération.  La  plupart  des  cylindreaxes  du  bout  central  d’un  nerf 
sectionné  et  suturé  auront  évidemment  une  tendance  à  suivre,  dans  leur  bourgeon¬ 
nement  progressif  vers  la  périphérie,  les  gaines  vides  ,  du  bout  périphérique  dégé¬ 
néré;  mais  maint  cylindreaxe  pourra  prendre  un  trajet  aberrant,  s’égarer,  s’en¬ 
rouler  en  névrome,  et  n’atteindre  jamais  ou  que  très  tardivement  sa  destination  péri¬ 
phérique.  Ainsi  s’expliquent  certaines  dysesthésies,  les  irradiations  des  excitations 
douloureuses  et  thermiques,  le  report  à  la  périphérie  de  certaines  excitations 
tactiles,  tous  phénomènes  que  l’on  constate  dans  la  zone  cutanée  dont  le  nerf  sec¬ 
tionné  et  suturé  a  récupéré  sa  sensibilité. 

Si  au  point  de  vue  anatomique,  il  faut  tenir  compte  dans  les  nerfs  périphé¬ 
riques  de  l’existence  de  trois  systèmes  de  fibres  conductrices  de  la  sensibilité,  fibres 
sensitives  superficielles,  sensitives  profondes  et  sensitives  sympathiques,  je  ne  suis 
pas  d’avis  que  l’on  doive  attribuer  à  chacune  de  ces  variétés  de  fibres  une  fonction 
distincte,  spécifique,  dans  la  transmission  des  différents  modes  de  sensibilité.  Si  les 
impressions  thermiques  et  douloureuses  suivent  de  préférence  le  trajet  des  nerfs 
sympathiques,  je  ne  crois  pas  que  la  sensibilité  épicritique  ne  passe  que  par  la  voie 
des  nerfs  sensitifs  cutanés  somatiques.  Quant  aux  sensations  kinesthésiques  et  de  sen¬ 
sibilité  profonde  qui  permettent  l’appréciation  et  la  localisation  exacte  de  la  pression 
dite  tactile  ;  de  la  pression  douloureuse  des  muscles,  des  tendons,  des  os  ;  qui  nous 
donnent  la  notion  de  poids  (baresthésie);  de  vibration  (sensibilité  osseuse)’,  la 
notion  de  position  des  membres  et  le  sens  des  attitudes  segmentaires,  à  savoir  la  faculté 
de  reconnaître  les  mouvements  passifs  imprimés  aux  membres  et  les  mouvements 
actifs  exécutés  par  les  muscles  ;  —  la  perception  stéréognostique  et  qui,  d’autre  part, 
président  —  sensibilités  profondes  inconscientes  et  subconscientes  —  au  tonus 
musculaire,  à  la  coordination,  à  la  direction  des  mouvements,  au  maintien  de  l’équi¬ 
libre  statique  et  dynamique,  je  ne  suis  pas  d’avis  qu’elles  suivent  uniquement  le  tra¬ 
jet  des  nerfs  somatiques  profonds.  Les  nerfs  de  sensibilité  profonde  tout  comrhe  les 
nerfs  de  sensibilité  superficielle  contiennent  des  fibres  sympathiques  et  les  recherches 
de  Timofejew,  Ruftini,  Dogiel,  Crevatin,  ont  montré  que  les  fibres  sympathiques  et 
les  fibres  somatiques  participent  à  la  constitution  des  différents  appareils  terminaux 
de  l’hypoderme,  du  derme,  des  organes  moteurs,  etc.,  —  corpuscules  de  Pacini,  de 
Meissner,  de  Golgi-Mazzoni,  de  Dogiel,  de  Ruffini,  etc. 

Toute  sensation  spécifique,  telle  que  la  douleur,  la  température,  te  tact,  est  donc 
dissociée  à  la  périphérie.  (Voy.  fig.  56fi  R.)  La  douleur  peut  être  ér\'ûquée  par  une 
piqûre  de  la  peau  ou  à  travers  une  zone  cutanée  complètement  insensible,  par  une 
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forte  pression  exercée  sur  les  muscles,  les  os.  La  perception  des  fines  différencia¬ 
tions  thermiques,  telles  que  la  notion  du  tiède,  du  frais  peut  exister  ou  faire 
complètement  défaut,  alors  que  les  impressions  thermiques  extrêmes  au  froid  et  à 
la  chaleur  sont  abolies  ou  conservées.  La  notion  du  lieu,  c’est-à-dire  le  tact  propre¬ 
ment  dit,  qui  nous  permet  d’apprécier  et  de  localiser  avec  exactitude  le  point  de 
la  peau  effleuré,  touché  ou  pressé,  nous  est  fournie  à  la  fois  par  les  impressions  tâc- 
tiles  superficielles,  attouchements,  contacts  légers  avec  le  pinceau  d’ouate  ou  de 
blaireau  —  et  par  les  impressions  tactiles  de  pression  exercées  par  le  doigt  explo¬ 
rateur,  la  tête  d’une  épingle,  la  pointe  d’un  crayon.  Le  sens  de  discrimination  tac¬ 
tile,  la  perception  stéréognoslique,  mettent  de  même  en  jeu  les  fibres  sensitives 
cutanées  et  les  fibres  sensitives  profondes,  tandis  que  les  sensibilités  profondes 
conscientes,  subconscientes  ou  inconscientes,  la  notion  de  poids,  de  vibration  —  sen¬ 
sibilité  osseuse,  —  sont  fonction  des  nerfs  sensitifs  profonds  (musculaires,  tendi¬ 
neux,  articulaires,  ligamenteux,  osseux,  périostés,  etc.,  et  dans  la  constitution  des¬ 
quels  entrent  des  fibres  somatiques  et  des  fibres  sympathiques);  —  encore  les  sensa¬ 
tions  kinesthésiques  sont-elles  souvent  mélangées  de  sensations  cutanées  et 
fréquemment  contrôlées,  aidées  ou  suppléées  par  des  sensations  visuelles,  labyrin¬ 
thiques,  auditives. 

Dissociées  à  la  périphérie,  les  différentes  sensations  spécifiques  arrivent- à  la  moelle 
par  la  voie  unique  des  racines  postérieures  (Voy.  fig.  566  B)  et  y  subissent  dès  leur 
pénétration  un  groupement  suivant  leurs  qualités,  leur  similarité  fonctionnelle.  Les 
sensations  douloureuses,  thermiques,  tactiles,  qu’elles  proviennent  de  la  peau,  de 
tissus  plus  profondément  situés  ou  des  viscères,  s’y  disposent  en  groupes  fonction¬ 
nels  distincts  pour  la  douleur,  la  chaleur,  le  froid,  le  tact.  Une  lésion  médullaire  appro¬ 
priée  peut  détruire,  simultanément  ou  indépendamment  l’une  de  l’autre,  les  sensa¬ 
tions  thermiques  au  froid  ou  à  la  chaleur,  ou  les  sensations  douloureuses,  ou  les 
sensations  tactiles  (consen'ation  de  la  sensibilité  à  la  douleur  et  au  froid  avec  perte 
de  la  sensibilité  à  la  chaleur  :  cas  de  Dejerine  et  Tuilant,  Brissaud,  Dejerine  et 
Thomas,  Roth,  Wallenberg),  ou  les  sensations  kinesthésiques;  —  mais  si  les  tempé¬ 
ratures  extrêmes  sont  perdues,  les  températures  moyennes  le  sont  aussi,  et  pour 
H.  Head  si  la  perception  à  la  douleur  est  modifiée  ou  abolie,  elle  fest  d’une  façon 
globale,  c’est-à-dire  sous  toutes  ses  formes  de  sensibilité  protopathique  et  de  sensi¬ 
bilité  profonde.  C’est  là  une  opinion  que  je  ne  puis  partager,  car  il  est  des  cas  de 
lésions  médullaires  (Voy.  fig.  47-4  et  475)  où  la  sensibilité  cutanée  à  la  douleur  est 
intacte  et  où  cependant  la  sensibilité  douloureuse  profonde  —  pression  énergique, 
courants  faradiques  intenses  — ^  a  complètement  disparu.  (Voy.  Syndromes  des  fibres 
radiculaires  longues  des  cordons  postérieurs,  p.  903.) 

Voyons  maintenant  quel  est  le  trajet  suivi  dans  le  système  ner¬ 
veux  central,  moelle,  tronc  encéphalique  et  cerveau,  par  ces  différents 
groupes  fonctionnels  distincts  pour  la  douleur,  la  température,  le  tact,  la 
perception  stéréognostique,  les  sensations  kinesthésiques  conscientes  (sens 
des  attitudes  segmentaires,  sensibilité  osseuse,  etc.)  et  subconscientes. 

A)  Moelle.  —  1°  Les  impressions  douloureuses  et  thermiques  (voies 
jaunes  de  la  fig.  566  B)  abordent  la  moelle  par  les  fibres  radiculaires 
courtes,  s’entre-croisent  immédiatement  sur  la  ligne  médiane  dans  le  plan 
même  de  leur  pénétration  et  montent  obliquement  dans  le  segment  posté¬ 
rieur  (fala,  jo)  du  cordon  antéro-latéral  de  la  moelle  du  côté  opposé,  en 
particulier  dans  les  fibres  antéro-latérales  ascendantes.  Quelques  fibres 
ne  s’entre-croisent  pas,  montent  dans  le  coté  homolatéral  de  la  moelle  et 
peuvent  suppléer  ou  compenser  la  voie  hétéro-latérale  lésée.  La  persistance 
de  l’hémianalgésie,  et  même  de  l’hémithermoanesthésie  dans  les 
lésions  spinales,  s’observe  lorsque  la  corne  postérieure  est  lésée  (Voy. 
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fig.  480  et  481)  ou  quand  les  deux  moitiés  de  la  moelle  ont  été  atteintes 
(Voy.  p.  805). 

D’après  Yan  Gehuchten,  Brissaud,  Petrèn,  les  sensations  thermiques 
et  douloureuses  passeraient  par  le  faisceau  de  Gowers.  Du  reste,  Gowers 
avait  déjà  émis  l’hypothèse  que  le  faisceau  qu’il  avait  décrit  et  qu’il 
n’avait  pas  suivi  plus  haut  que  la  région  cervicale,  conduisait  les 
impressions  douloureuses  et  probablement  les  impressions  thermiques. 

A  mon  avis,  il  ne  peut  s’agir  dans  l’espèce  que  de  la  partie  profonde  du 
faisceau  de  Gowers,  c’est-à-dire  des  libres  spino-spinales  et  spino-réticu- 
lées  qui  passent  dans  le  segment  postérieur  (fala,  p)  du  faisceau  antéro¬ 
latéral  ascendant  (Yoy.  p.  796),  fibres  qui,  par  étapes  successives  et 
arrêts  dans  les  noyaux  latéraux  du  bulbe  et  à  différents  étages  de  la 
formation  bulbo-ponto-pédonculaire,  arrivent  par  voie  indirecte  au 
thalamus  accompagnées  d’un  certain  nombre  de  fibres  spino-thala- 
miques  directes.  L’opinion  suivant  laquelle  le  faisceau  de  Gowers  serait 
par  ses  fibres  spino-cérébelleuses  un  faisceau  conducteur  des  impressions 
douloureuses  et  thermiques,  ne  me  parait  pas  reposer  sur  des  preuves 
démonstratives.  L’observation  anatomo-clinique  n’est  pas  en  sa  faveur: 
nombreux  sont  les  cas  où,  à  la  suite  de  lésions  transverses  de  la  moelle 
épinière,  ce  faisceau  est  complètement  dégénéré  des  deux  côtés,  ainsi  du 
reste  que  le  faisceau  cérébelleux  direct,  sans  qu’on  ait  noté  pendant  la 
vie  des  troubles  de  la  sensibilité  douloureuse  et  thermique  comparables, 
en  intensité,  à  ceux  que  l’on  constate  lorsque  la  base  des  cornes  posté¬ 
rieures  ou  la  pièce  intermédiaire  aux  cornes  antérieure  et  postérieure 
sont  lésées  sur  une  certaine  hauteur,  comme  dans  la  syringomyélie,  par 
exemple,  ou  dans  l’hématomyélie.  Les  résultats  fournis  par  la  physiologie 
expérimentale  ne  sont  pas  davantage  favorables  à  l’hypothèse  suivant 
laquelle  le  contingent  spino-cérébelleux  du  faisceau  de  Gowers  serait  la 
voie  de  conduction  des  impressions  thermiques  et  douloureuses.  Ferrier 
et  Turner,  Mott,  dans  leurs  expériences  sur  le  singe,  n’ont  en  effet  jamais 
constaté  aucun  trouble  de  ces  modes  de  sensibilité  à  la  suite  de  la  section 
de  ce  faisceau.  D’autre  part,  et  c’est  là  un  argument  qui  me  paraît  avoir 
dans  l’espèce  une  réelle  valeur,  l’existence  de  troubles  de  la  sensibilité 
douloureuse  ou  thermique  n’a  jamais  été  observée  à  la  suite  des  altéra¬ 
tions  du  cervelet,  de  même  qu’on  n’a  jamais  noté  dans  les  lésions  de  cet 
organe  de  troubles  du  sens  tactile,  ou  du  sens  stéréognostique. 
Que  par  leurs  fibres  spino-cérébelleuses  et  bulbo-cérébelleuses  le  faisceau 
de  Gowers,  le  faisceau  cérébelleux  direct  (Voy.  Voies  vertes,  fig.  366  B  et 
367  a,  b)  et  les  fibres  issues  du  noyau  de  von  Monakow  jouent  un  rôle 
important  dans  la  transmission  de  certaines  sensations  kinesthésiques 
inconscientes  ou  subconscientes,  nécessaires  pour  la  locomotion  et  la 
statique,  l’équilibration,  la  stabilisation,  la  synergie  musculaire,  que  le 
cervelet,  en  particulier  son  écorce  reçoive  par  cette  voie  les  impressions 
dévolues  à  la  fatigue  ou  préposées  à  la  tonicité  musculaire,  à  la  coordina¬ 
tion,  à  la  direction  d’un  mouvement,  à  la  notion  de  poids,  la  chose  est 
plus  que  probable,  étant  donné  que  ces  faisceaux  se  terminent  dans  le 
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cervelet;  encore  ces  impressions  sont-elles  inconscientes  ou  subcons¬ 
cientes  :  elles  ne  dciviennent  pas  la  base  d’une  sensation  et  n’arrivent 
qu’exceptionnellement  et  par  voie  détournée  à  la  conscience;  mais  que  le 
faisceau  de  Gowers  intervienne  dans  la  transmission  des  impressions 
douloureuses  ou  thermiques,  pour  ma  paî  t  et  d’après  les  raisons  que  je 
viens  d’exposer,  je  ne  crois  pas  pouvoir  souscrire  à  cette  opinion.  Inter¬ 
posé  entre  le  cerveau  et  la  moelle,  jouant  le  l'ole  d’un  organe  de  con¬ 
trôle  pour  l’équilibre,  la  statique,  la  direction,  la  locomotion,  le  cervelet 
doit  de  plus  en  plus  être  considéré  comme  un  véritable  centre  de  réflexes 
stato-toniques  inconscients  :  sa  partie  vermienne  reçoit  les  impressions 
sensitives  profondes  des  muscles  de  la  tète,  du  cou  et  du  tronc;  ses  parties 
hémisphériques,  celles  provenant  des  muscles  des  membres  supérieurs  et 
inférieurs  homolatéraux  (Rothmann,  Thomas  etDurupt). 

2®  Les  impressions  tactiles  superficielles  —  attouchement  léger  —  et 
les  impressions  de  pression  tactile  (voies  bleu  pâle  de  la  tig.  366  B) 
montent  dans  le  cordon  postérieur  homolatéral  de  la  moelle  en  suivant 
le  trajet  des  fibres  radiculaires  moyennes.  Les  voies  secondaires  sensi¬ 
tives  qui  s’articulent  avec  ces  dernières  sont  des  fibres  plus  ou  moins 
longues,  qui  s’entre-croisent  dans  la  moelle  à  différentes  hauteurs,  passent 
dans  le  segment  antérieur  du  faisceau  antéro -latéral  ascendant  et  attei¬ 
gnent  par  étapes  successives  et  superposées,  la  formation  réticulée  blanche 
et  grise  du  iDulbe  et  le  thalamus;  elles  sont  renforcées  par  des  fibres 
issues  du  noyau  de  Burdach  et  qui  participent  à  la  décussation  piniforme 
(xpin,  Voy.  tig.  367  a,  fNB,  colorées  en  bleu  pâle.) 

Comme  la  terminaison  des  fibres  radiculaires  moyennes  et  le  trajet 
intramédullaire  de  la  voie  centrale  croisée  s’effectue  au  moins  sur  une 
hauteur  de  4  à  5  segments  médullaires,  l’anesthésie  tactile  perma¬ 
nente  ne  s’observera  que  dans  les  lésions  médullaires  très  étendues  en 
hauteur;  encore  devront-elles  intéresser  à  la  fois  la  voie  radiculaire 
dans  le  cordon  poslérieur  et  la  voie  secondaire  croisée  dans  le  cordon 
antéro-latéral  du  côté  opposé  et  partant  s’étendre  plus  ou  moins  aux 
deux  moitiés  de  la  moelle. 

3®  Les  impressions  préposées  à  la  perception  stéréoynostique  et  les 
sensations  kinesthésiques  dévolues  au  sens  des  attitudes  segmentaires 
et  à  la  sensibilité  osseuse  (voies  bleu  foncé  de  la  fig.  366  B),  montent 
dans  la  moelle  par  la  voie  des  fibres  radiculaires  longues  du  cordon 
postérieur  qui  aboutissent  au  niveau  du  bulbe,  aux  noyaux  de  Coll,  de 
Burdach  et  de  von  .Monakow.  Jusqu’au  bulbe  ces  impressions  suivent 
donc  un  trajet  homolatéral,  ainsi  que  Brown-Séquard  l’avait  déjà  démon¬ 
tré  en  1847  pour  le  sens  musculaire. 

Dans  leur  long  trajet  ascendant,  les  fibres  radiculaires  longues 
abandonnent  de  nombreuses  collatérales  à  la  colonne  de  Clarke  et  à  la 
substance  grise  intermédiaire  aux  cornes  antérieure  et  postérieure, 
c’est-à-dire  à  la  région  d’où  procèdent  les  fibres  spino-cérébelleuses 
directes  et  croisées  préposées  à  la  sensibilité  profonde  inconsciente  ou 
subconsciente.  Lorsqu’une  lésion  détruit  les  cordons  postérieurs,  il 
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semble  donc  possible 
que  les  sensations  ki¬ 
nesthésiques  conscien¬ 
tes  préposées  à  la  notion 
de  position,  puissent  en 
empruntant  exception¬ 
nellement  la  Yoie  du 
faisceau  cérébelleux 
direct  et  celle  des  libres 
spino-cérébelleuses  du 
faisceau  deGowers,  arri- 

Fig.  567  a. —  Les  deuxièmes  neu¬ 
rones  sensitifs  dans  leur  trajet 
bulbaire.  Origine  de  la  voie 
bulbo-tlialamique.  Couche  in- 
terolivaire  (Cio)  et  interréticu¬ 
lée  (Cir)  de  la  formation  réticu¬ 
lée  blanche  (SRo).  Couche  rétro- 
olivaire  (Cro)  de  la  formation 
réticulée  grise  du  bulbe  (SRf/l. 
Translation  du  faisceau  cérébel¬ 
leux  direct  dans  le  corps  resti- 
forme.  Voies  cérébelleuses  bul¬ 
baires.  Voies  sensitives  secon¬ 
daires  du  trijumeau;  la  voie 
ventrale  (V®c)  (douleur  et  tem¬ 
pérature)  est  seule  inscrite  dans 
ces  figures, la  voie  dorsale  existe 
probablement  déjà  dans  la  ré¬ 
gion  bulbaire  moyenne,  bien 
qu’elle  soit  surtout  manifeste 
dans  la  région  bulbaire  supé- 
rieureetpontine(Voy.  fig.  367  b 
et  e). 

Les  couleurs  indiquent,  poul¬ 
ies  figures  567  a,  b,  c,  d,  les 
fonctions  des  faisceaux.  Sont 
colorées  :  en  jaune  les  voies  sui¬ 
vies  par  les  impressions  dou¬ 
loureuses  et  thermiques  (fala, 
P,  Croi  ;  en  bleu  pâle,  les  voies 
de  conduction  tactile  (fala, 
a,  Cir);  en  bleu  foncé, 

les  voies  préposées  à  la  percep¬ 
tion-  stéréognostique  et  aux 
sensibilités  profondes  conscien¬ 
tes  :  (CG,  CB  ;  /•iSG,  fm)  ;  xpin  ; 
Cio)  ;  en  vert,  les  voies  cérébel¬ 
leuses  conduisant  les  sensibi¬ 
lités  profondes  inconscientes; 
(FG;  Ffd  et  libres  originaires 
du  noyau  de  von  Monakow 
Ncj));en  violet,  les  fibres  radi¬ 
culaires  du  trijumeau  (Vsd); 
en  noir,  les  voies  trigérninales 
secondaires  croisées  ventrales 
(V-c);  en  rose,  la  pyramide  an¬ 
térieure  du  bulbe:  en  rourje 
foncé,  les  fibres  aberranles  de 
la  voie  pédonculaire  (fab  VP), 
c’est-à-dire  les  libres  cortico- 
nucléaires  destinées  aux  noyaux 
des  nerfs  moteurs  crâniens  ;  le 
contingent  olivaire  du  corps 
restifomie  n’est  pas  coloré. 
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ver  à  l’écorce  du  vermis  du  cervelet,  puis  par  les  libres  cortico-nucléaires 

aboutir  aux  noyaux 
gris  centraux  de  cet 
organe  et  de  là  au 
pédoncule  cérébel¬ 
leux  supérieur,  pour 
être  transmises  au 
thalamus  d’une 
part,  à  la  formation 
réticulée  bulbaire  et 
au  noyau  de  Deiters, 
d’autre  part.  Mais, 
ainsi  que  je  l’ai  dit 
plus  haut  (Yoy. 
p.  808),  le  faisceau 
de  Gowers  et  le  fais¬ 
ceau  cérébelleux 
direct,  bien  qu’ils 
jouent  un  rôle  in¬ 
contestable  dans  le 
contrôle  de  la  toni¬ 
cité  musculaire  ré¬ 
flexe  et  de  la  coor¬ 
dination,  ne  trans¬ 
mettent  habituelle¬ 
ment  que  des  sen¬ 
sations  kinesthési¬ 
ques  inconscientes. 
La  perte  de  fonction 
des  fibres  spino  - 
cérébelleuses  est  du 
reste  rapidement 
compensée  par  d’au¬ 
tres  voies,  et  cela 
dans  l’espace  de 
deux  à  trois  se¬ 
maines,  d’après  les 
recherches  expéri¬ 
mentales  de  Bing 
sur  le  chien. 

De  tout  ce  qui  pré¬ 
cède  il  résulte  : 

1“  Qu’une  ligne 
transversale  passant 
par  la  hase  des 
cornes  postérieures  (Voy.  ligne  ah  de  la  lig.  366  B)  divise  la  moelle  en 


Fig.  567  b.  —  Les  deuxièmes  neurones  sensitifs  dans  leur  trajet  bulbo- 
pontin,  La  constitution  du  ruban  de  Reil  médian  (Rw).  La  translation 
du  faisceau  de  Gowers  (FG)  autour  du  pédoncule  cérébelleux  supé¬ 
rieur  (Pcs)  et  la  terminaison  des  voies  spino-cérébelleuses  (Fcd,  FG) 
dans  le  vermis.  Les  voies  sensitives  secondaires  ventrale  (V^c)  et  dor¬ 
sale  (V-d)  du  trijumeau;  la  décussation  des  fibi'es  trigéminales  est 
terminée  au  tiers  supérieur  de  la  protubérance. 
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deux  moitiés,  dont  la  postérieur 
tion  directes  (action 
homolatérale),  et  la 
moitié  antérieure  des 
fibres  à  origine  ou  à 
destination  surtout 
croisées  (action  hétéro- 
latérale)  ;  'U 

2®  Qu’  une  lésion  limi- 
tée  à  la  corne  posté- 
rieure  entraîne  une  '  ^ 
analgésie  et  une  ther¬ 
mo-anesthésie  homola¬ 
térales,  dont  la  limite 
supérieure  correspond 
à  la  topographie  sensi¬ 
tive  radiculaire  du  seg¬ 
ment  médullaire  lésé 
(Dejerine,  1899)  (Yoy. 
fig.480  et  481); 

3°  Qu’une  hémisec¬ 
tion  médullaire  en  - 
traîne  ;  a)par  lésion  dans 
le  cordon  antéro-latéral, 
des  voies  secondaires 
croisées,  une  analgé¬ 
sie,  et  une  thermo- 
anesthésie  du  côté  op¬ 
posé  à  la  lésion,  avec 
conservation  de  la  sen¬ 
sibilité  profonde  ;  la  li¬ 
mite  supérieure  de  cette 
thermo-analgésie  cor¬ 
respondra  à  la  topogra¬ 
phie  sensitive  des  2®,  o“, 

4®  segments  médullaires 
situés  au-dessous  ;  6) du 
coté  de  la  lésion  —  par 

Fig.  367  c.  —  Les  deuxièmes  neu¬ 
rones  sensitifs  dans  leur  trajet 
pontin  supérieur  et  pédoncu- 
iaire.  La  constitution  du  ruban 
de  Iteil  médian  (Rm).  Les  voies 
sensitives  secondaires  ventrale 
(V®c)  et  dorsale  (V®d)  du  triju¬ 
meau.  La  voie  acoustique  se¬ 
condaire  dans  le  ruban  de  lleil 
latéral  Les  fibres  aber¬ 

rantes  de  la  voie  pédonculaire 
(i’Ls,  l’Lp.  Fap,  Fabp). 


e  contient  des  fibres  à  origine  ou  à  destina- 
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atteinte,  dans  le  cordon  postérieur, des  voies' radiculaires  homolatérales 


une  perte  ou  une  grande  dimi¬ 
nution  du  sens  des  attitudes 
de  la  sensibilité  osseuse  et  de 
la  sensibilité  douloureuse  à  la 
pression,  avec  conservation 
du  tact  et  en  particulier  de  la 
notion  de  lieu,  puisqu’il  s’agit 

d’une  hémisection,  c’est-à-dire 

d’une  lésion  peu  étendue  en 
hauteur; 

4°  Que,  en  dehors  du  tabes, 
l’anesthésie  tactile  perma¬ 
nente  par  lésion  médullaire 
n’est  réalisée  que  dans  les  lé¬ 
sions  très  étendues  en  hauteur 
qui  intéressent  à  la  fois  les 
voies  radiculaires  directes  et 
les  voies  secondaires  croisées, 
ou  dans  les  sections  complètes 
ou  dans  les  lésions  plus  ou 
moins  bilatérales  de  la  moelle  ; 

5“  Que  les  altérations  de 
la  sensibilité  constatées  au 
cours  des  lésions  médullaires 
se  manifestent,  tantôt  par  des 
troubles  portant  sur  tous  les 
modes  de  la  sensibilité,  tan¬ 
tôt  et  suivant  la  localisation 
de  la  lésion  par  des  troubles 
dissociés  selon  le  mode  clini¬ 
que  de  la  syringomyélie,  du 
tabes  ou  de  certaines  scléroses 
combinées  à  marche  subaiguë 
(syndrome  des  fibres  radicu¬ 
laires  longues  du  cordon  pos¬ 
térieur).  (Voy.  Syndromes 
radiculaires  et  médullaires, 
p.  877,  886,  903,  904.) 

B)  Tronc  encéphali¬ 
que.  —  Ici,  les  dilférentes 

Fig.  367  (I.  —  La  terminaison  des  deu¬ 
xièmes  neurones  sensitifs  dans  le  thala¬ 
mus.  L’origine  et  le  trajet  capsulaire  du 
troisième  neurone  sensitif  ou  neurone 
thalamo-cortical.  L’écorce  sensitive  et 
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impressions  sensitives  suivent  des  voies  d’autant  plus  étroitement  associées 
anatomiquement,  que  l’on  se  rapproche  davantage  du  cerveau  moyen  et 
du  thalamus.  Les  unes  empruntent  la  voie  de  la  formation  réticulée  grise 
rétro-olivaire  du  hulhe  et  de  la  partie  latérale  de  la  calotte  pontine  ;  les 
autres,  la  voie  de  la  formation  réticulée  blanche  interolivaire,  du  ruban 
de  Reil  médian  et  de  la  partie  adjacente  de  cette  calotte. 

l“Les  voies  secondaires  croisées  préposées  à  la  douleur,  à  la  chaleur,  au 
froid  (voies  jaunes  des  fig.  367  a  et  367  b),  passent  dans  le  bulbe  et  la 
protubérance  au  voisinage  du  noyau  sensitif  du  trijumeau,  ainsi  que  le 
démontre  l’hémianesthésie  alterne  observée  dans  les  cas  d’occlusion  de 
l’artère  cérébelleuse  inférieure  et  postérieure  (cas  de  Wallenberg,  Breuer 
et  Marburg,  Babinski,  Claude  et  Lejonne,  Spiller,  Horsley  et  Holmes).  Dans 
la  formation  réticulée  latérale  de  la  calotte,  les  voies  douloureuses  et 
thermiques  sont  situées  de  telle  sorte,  qu’elles  peuvent  être  interrompues 
sans  que  les  autres  modes  de  la  sensibilité  soient  troublés,  et  l’analgésie  et 
la  thermo-anesthésie  ainsi  produites  sont  à  type  syringomyélique.  Fré¬ 
quemment  lésées  ensemble,  les  voies  préposées  à  la  douleur,  à  la  chaleur 
et  au  froid:,  peuvent  êtres  atteintes  isolément  ;  thermo-anesthésie  au  froid 
et  à  la  chaleur  sans  analgésie  (cas  de  von  Monakow,  Mann,  Kutner  et 
Kramer)  ;  analgésie  et  thermo-anesthésie  à  la  chaleur  avec  conservation 
de  la  sensibilité  au  froid  (cas  de  Wallenberg,  Marburg)  ou  perversion  de 
cette  dernière  (cas  de  Dutiot,  1913)  ;  analgésie  sans  thermo-anesthésie 
(cas  de  H.  Head  et  Holmes). 

Lorsque  le  tronc  encéphalique  est  lésé,  on  peut  observer  parfois  une 
certaine  dissociation  de  la  sensibilité  douloureuse  :  la  peau  est  complète¬ 
ment  analgésique  tandis  que  la  pression  douloureuse  exercée  sur  les 
muscles,  les  tendons,  les  os,  ou  la  souffrance  produite  par  une  chaleur 
excessive  sont  perçues  (H.  Head). 

Dans  leur  trajet  ascendant,  ces  voies  sont  renforcées  par  la  voie,  secon¬ 
daire  croisée,  douloureuse  et  thermique  du  trijumeau  (colorée  en  noir  sur 
les  fig.  367  a,  h,  c,  d)  —  voie  formée  de  neurones  plus  ou  moins  longs, 
qui  montent  dans  la  formation  réticulée  bulbo-protubérantielle  adossés 
aux  autres  voies  sensitives  croisées  et  abordent  finalement  la  calotte 
du  cerveau  moyen  et  le  thalamus  :  les  neurones  les  plus  longs 
empruntent  la  voie  du  segment  rétro-olivaire  (Cro)  de  la  formation  réti¬ 
culée  grise  du  bulbe  et  de  la  partie  externe  du  ruban  de  Reil  médian. 

2“  Les  impressions  lacliles  sont  étroitement  associées  au  sens  de  la 
localisation  (voies  bleu  pâle  de  la  fig.  366  B  et  367  a,  h,  c)  dans  leur 
long  trajet  à  travers  la  moelle,  la  formation  réticulée  blanche  du  bulbe, 
le  ruban  de  Reil  médian  et  la  partie  postérieure  adjacente  de  la  formation 
réticulée  de  la  calotte  pontine.  Elles  s’en  séparent  avant  d’atteindre  le 
thalamus.  En  effet,  à  certains  stades  d’une  affection  de  la  calotte  pédon- 
culaire,  l’intégrité  de  la  sensibilité  tactile  au  pinceau  et  à  la  ouate  peut 
être  parfaite,  alors  que  la  faculté  de  localiser  le  point  touché  ou  piqué  est 
déjà  très  altérée  (H.  Head  et  Holmes). 

3“  Les  voies  préposées  au  sens  stérôognosiique  et  au  sens  des  attitudes 
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segmentaires  empruntent  la  voie  bulbo-thalamiquè  (voies  bleu  foncé  de  la 
fig.367  a,b,c,d)  —  noyaux  de  Goll  et  de  Burdach,  décussation  piniforme et 
couche  inter-olivaire  du  bulbe,  ruban  deReil  médian — .  Elles  pourraient, 
d’après  H.  Head,  être  atteintes  indépendamment  l’une  de  l’autre  dans 
les  lésions  de  la  calotte  ponto-pédonculaire  (diminution  très  notable 
du  sens  des  attitudes  avec  une  intégrité  parfaite  du  sens  stéréognostique). 

En  résumé  :  dans  le  bulbe  et  la  calotte protubérantielle,  on  pourra ,  suivant 
la  localisation  de  la  lésion  destructive  sur  \dL  voie  delà  forrriation  réticulée 
blanche,  ou  sur  la  voie  delà  formation  réticulée  grise,  ou  sur  les  deux  voies 
à  la  fois,  observer  soit  des  troubles  de  la  sensibilité  dissociés  selon  le  mode 
tabétique  ou  syringomyélique,  soit  des  troubles  portant  sur  tous  les  modes 
de  la  sensibilité.  Ces  troubles  accompagnent  le  plus  souvent  une  paralysie 
alterne,  par  suite  de  la  participation  à  la  lésion  des  fibres  radiculaires  ou 
des  noyaux  d’un  ou  de  plusieurs  nerfs  crâniens  —  VI®  à  XIl®  paires  — 
(Voy.  fig.  498  à  502.  Voy.  aussi  fig.  50,  58  à  60);  ils  revêtent  le  tableàu 
clinique  de  l’hémianesthésie  croisée-,  s’étendent  à  la  moitié  opposée  du 
tronc  et  des  membres,  parfois  de  la  tête  et  du  cou  ;  la  participation  à  la 
lésion  des  voies  secondaires  croisées  douloureuses  et  thermiques  du  tri¬ 
jumeau  est,  en  effet,  fréquente,  et  ce  caractère  est  un  des  éléments  de 
diagnostic  entre  l’hémianesthésie  médullaire  (Voy.  fig.  452)  et  l’hènii- 
anesthésie  ponto-bulbaire  (Voy.  fig.  496  à  502). 

Dans  les  lésions  destructives  de  la  calotte  pédonculaire  (Voy.  fig.  54, 
p.  220),  il  s’agit  de  même  d’une  hémianesthésie  de  la  moitié  opposée  du 
corps  et  de  la  tête,  intéressant  le  plus  souvent  tous  les  modes  de  la  senèi- 
bilité,  dès  que  la  lésion  destructive  est  un  peu  étendue.  Par  contre,  dans 
les'lésions  envahissantes,  progressives,  de  la  calotte  bulbo-ponto-pédonc’u- 
laire,  on  peut,  dans  certains  stades  de  l’affection,  observer  ces  modalités 
cliniques  spéciales  décrites  par  H.  Head  et  que  j’ai  signalées  plus  haut,  à 
savoir  :  dissociation  de  la  sensibilité  douloureuse  (analgésie  cutanée  avec 
conservation  de  la  sensibilité  douloureuse  à  la  pression  et  à  la  chaleur 
excessive)  ;  dissociation  de  la  sensibilité  thermique  au  froid  et  à  la 
chaleur  associée  ou  non  à  l’analgésie;  dissociation  de  la  sensibilité 
tactile  d’avec  le  sens  de  localisation  ;  intégrité  parfaite  du  sens  stéréognos¬ 
tique  avec  troubles  marqués  du  sens  des  attitudes  segmentaires. 

C)  Thalamus.  —  La  couche  optique,  relais  obligatoire  des  voies 
sensitives  secondaires,  représente,  ainsi  que  Luys  l’avait  déjà  soutehu 
autrefois,  un  véritable  centre  sensitif. 

Les  voies  préposées  aux  impressions  douloureuses  s’y  arrêtent  pour 
la  plupart;  celles  suivies  par  les  impressions  thermiques,  tactiles, 
vibratoires,  s’y  arrêtent  en  partie;  celles  qui  conduisent  le  sens  des 
attitudes,  le  sens  stéréognostique,  et  le  sens  de  localisation,  s’y  arti¬ 
culent  avec  le  troisième  neurone  sensitif,  c’est-à-dire  avec  les  fibres  tha- 
lamo-corticales  et,  par  leur  intermédiaire,  vont  actionner  les  centres 
sensitifs  corticaux  situés  dans  l’écorce  des  circonvolutions  rolandiques 
et  pariétales,  en  particulier  dans  l’écorce  de  la  circonvolution  pariétale 
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ascendante  ainsi  que  des  pieds  d’insertion  de  et  P^,.  (Voy.  fîg.  cl). 

D’après  H.  Head,  le  noyau  interne  du  thalamus  constituerait  un  organe 
sensitif  spécial  pour  la  douleur  et  la  température.  Ce  serait  un  organe 
complémentaire  de  l’écorce  cérébrale  sensitive  et  qui  exercerait  dans  la 
production  de  la  sensation  une  fonction  différente  de  celle  de  l’écorce. 
Par  l’intermédiaire  des  neurones  courts  intercalaires,  intrathalamiques 
(von  Monakow),  il  serait  actionné  :  d’une  part,  parles  deuxièmes  neurones 
sensitifs  qui  lui  conduiraient  les  impressions  douloureuses  et  thermiques 
transmises  par  le  système  afférent  sympathique  (sensibilité  protopa- 
thique),  et,  d’autre  part,  par  les  fibres  cortico-thalamiques  qui  lui  trans¬ 
mettraient  le  contrôle,  l’action  frénatrice,  inhibitrice,  que  l’écorce  céré¬ 
brale  sensitive  exerce  sur  le  thalamus.  .  , 

Les  lésions  du  thalamus,  qui  détruisent  à.  la  fois  les  voies  sensitives 
secondaires  afférentes  et  les  voies  sensitives  efférentes  thalamo-corticales, 
déterminent  ces  troubles  de  la  sensibilité  caractéristiques  du  syndrome  que 
j’ai  décrit  avec  mes  élèves  Egger,  Thomas  et  Chiray,  Long,  Roussy,  syndrome 
connu  sous  le  nom  de  syndrome  thalamique  [y oj.  p.  922)  et  qui  se  traduit 
par  une  hémiplégie  légère,  souvent  passagère  ;  des  mouvements  involon¬ 
taires,  choréo-athétosiques  ;  une  hémianesthésie  persistante  ;  des  douleurs 
lancinantes,  paroxystiques,  parfois  intolérables;  des  hyperesthésies  per¬ 
manentes  très  marquées  pour  les  excitations  thermiques  et  doulou¬ 
reuses,  qui  s’accompagnent  d’une  réaction  douloureuse  exagérée,  exces¬ 
sive,  inadéquate  à  la  cause  qui  l’a  provoquée  (Dejerine  et  Roussy). 

D)  Centres  sensitifs  corticaux.  —  Les  centres  sensitifs  corticaux 
(Voy.p.  802)  paraissent  préposés  surtout  à  établir  une  relation,  une  com¬ 
paraison  entre  deux  sensations  éprouvées  ou  entre  une  sensation  et.  sa 
représentation  mentale,  ou  encore  à  évoquer  cette  dernière  dans  le  seuil 
de.  la  conscience.  Grâce  à  eux.,  l’attention  peut  être  concentrée  en  un 
point  quelconque  du  corps  et  être  affinée  par  l’entraînement,  l’habitude 
et  l’éducation.  Ces  centres  reçoivent,  surtout  les  voies  préposées  au 
sens  des  attitudes,  au  sens  stéî^éognostique,  au  sens  de  localisation.  Leu 
troubles  sensitifs  que  l’on  rencontre  au  cours  des  lésions  corticales  sont 
en  effet  essentiellement  caractérisés  par  de  l’asféréognosie,  des  erreurs 
de  localisation,  une  augmentation  souvent  considérable  de  l’étendue 
des  cercles  de  Weber,  et  des  troubles  très  marqués  du  sens  des  atti¬ 
tudes;  il  n’existe  par  contre  que.  des  altérations  minimes  ou  nulles  du 
sens  du  toucher,  de  la  sensibilité  douloureuse  et  thermique,  du  sens 
de  la  pression  et  de  la  sensibilité  osseuse.  Ces  troubles  revêtent  le 
tableau  clinique  d’une  hémianesthésie  persistante,  plus  accusée  à  la 
périphérie  qu’à  la  racine  des  membres  et  dans,  laquelle  les  manifes¬ 
tations  douloureuses,  si  caractéristiques  du  syndrome  thalamique,  font 
complètement  défau  t.  (Voy.  Syndrome  sensitif  cortical,  p.  915.) 

Ces  troubles  présentent  encore  un  autre  caractère  sur  lequel  H.  Head  a 
appelé  l’attention  :  à  l’examen,  les  réponses  du  malade  manquent  de 
constance  et  d’uniformité  ;  elles  sont  hésitantes,  incertaines,  irrégur 
lièrcs,  contradictoires,  variables,  et,  l’augmenlation  de  l’intensité  de  l’exci- 
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talion  ne  provoque  pas  nécessairement  une  perception  tactile  plus  nette. 
L’attention  du  malade  ne  peut  être  concentrée  longtemps,  la  fatigue  sur¬ 
vient  avec  une  grande  facilité  et  cette  fatigue  de  l’attention  est  non  pas 
générale,  mais  locale,  et  ne  se  produit  que  lors  de  l’examen  de  la  sensi¬ 
bilité  du  membre  insensible  ou  de  la  moitié  anesthésiée  du  corps. 

SYNDROME  SENSITIF  PÊRIPHÉRiaUE 

1"  Topographie  nerveuse  périphérique.  —  La  topographie 
des  troubles  sensitifs  (anesthésie,  hyperesthésie,  douleurs  spontanées),  en 
rapport  avec  l’altération  des  différents  nerfs  périphériques,  est  la  plus 
anciennement  et  la  mieux  connue.  Cette  topographie  est  superposable 
à  la  distribution  anatomique  des  nerfs,  avec  les  modifications  qui  résul¬ 
tent  des  anastomoses  et  des  récurrences  déterminant  soit  des  sup¬ 
pléances,  soit  des  irradiations.  On  pourra  donc  observer  autant  de 
variétés  de  localisations  qu’il  existe  de  nerfs  sensitifs  ou  mixtes.  Il 
n’entre  pas  dans  le  cadre  de  cet  ouvrage  de  les  mentionner  toutes,  il 
suffira  pour  les  diagnostiquer  de  connaître  la  zone  de  distribution  des 
rameaux  cutanés  des  nerfs  crâniens  et  rachidiens  (Voy.  fig.  376,  377, 
373,  375,  381  et  382).  Très  souvent  enfin,  ce  n’est  pas  seulement  un 
nerf  isolé  qui  est  intéressé,  mais  plusieurs  ensemble,  ou  bien  un  plexus 
(plexus  brachial,  cervical,  lombaire,  sacré). 

On  reconnaîtra  de  même  une  névralgie  sciatique,  radiale,  cubitale, 
intercostale,  une  névralgie  du  trijumeau,  etc.,  ainsi  qu’une  anesthésie 
limitée  au  territoire  de  ces  différents  nerfs. 

2“  Caractères  des  troubles  sensitifs  périphériques  :  lé¬ 
sions  des  nerfs  sensitifs  cutanés.  —  Les  travaux  de  H.  Head 
ont  montré  (Voy.  p.  804)  que  la  section  d’un  nerf  périphérique  purement 
sensitif  entraîne  une  anesthésie  tactile,  douloureuse  et  thermique  du 
territoire  cutané  innervé  par  ce  nerf  avec  ’  conservation  de  la  sensibilité 
profonde.  —  L’anesthésie  sera  donc  dissociée  et  non  pas  totale;  on  cons¬ 
tatera  :  une  abolition  de  la  sensibilité  pour  les  attouchements  et  les  con¬ 
tacts  légers  (pinceau,  ouate)  ;  l’impossibilité  de  localiser  ces  attouche¬ 
ments  ;  un  élargissement  des  cercles  de  Weber  —  altération  de  la  discrimi¬ 
nation  tactile —  ;  de  l’analgésie  et  de  la  thermo-anesthésie;  il  y  aura  conser¬ 
vation  de  la  pression  tactile  (pointe  du  crayon,  tête  d’épingle,  doigt),  et 
du  pouvoir  de  localiser  avec  précision  la  pi-ession  exercée  ;  seront  encore 
conservés  la  sensibilité  douloureuse  à  la  pression  des  muscles,  tendons, 
os;  la  sensibilité  au  diapason  (sensibilité  osseuse,  vibratoire);  la  notion 
de  poids,  de  position  et  le  sens  des  attitudes  (  Voy.  fig.  366  B). 

H.  Head  a  montré,  en  outre,  que,  dans  ces  cas,  les  zones  d’analgésie 
et  de  thermo-anesthésie  —  lésion  de  la  sensibilité  protopatbique  —  sont 
beaucoup  moins  étendues  que  les  zones  d’anesthésie  pour  les  attou¬ 
chements  légers  —  lésion  de  la  sensibilité  épicritique.  —  En  d’autres 
termes,  après  la  section  d’un  nerf  cutané,  on  constatera  dans  une  zone 
de  plus  faible  étendue  que  le  territoire  de  distribution  de  ce  nerf,  la 
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perte  de  toutes  les  sensibilités  superficielles,  —  tact,  douleur,  tempéra¬ 
ture,  —  et  autour  de  cette  zone  et  dans  une  étendue  yariable  sui¬ 
vant  les  individus,  mais  comprise  dans  le  territoire  de  distribution 
cutanée,  une  zone  présentant  une  perte  de  la  sensibilité  épicritique  et  de 
la  sensibilité  thermique  moyenne  (22®  —  40®)  avec  conservation  de  la 
sensibilité  douloureuse  et  des  températures  extrêmes.  Ces  dernières 
présentent  toutefois  quelques  altérations  qualitatives  à  caractères 
dysesthésiques.  Les  excitations  douloureuses  et  thermiques  sont  un 
peu  plus  obtuses  qu’à  l’état  normal  ;  elles  sont  irradiées,  mal  loca¬ 
lisées,  désagréablement  senties  et  s’accompagnent  de  sensations  de 
fourmillement,  de  picotement,  de  chatouillement.  Cette  dissociation  de 
l’anesthésie  superficielle,  appréciable  déjà  immédiatement  après  la  sec¬ 
tion  du  nerf,  s’accentue  encore  par  la  suite  avec  la  régénération  des 
fibres  nei’veuses  sensitives  :  la  sensibilité  protopathique,  —  fonction  des 
nerfs  sensitifs  sympathiques,  —  réapparaît  au  bout  de  6  à  24  semaines  ; 
la  sensibilité  épicritique,  —  fonction  des  nerfs  sensitifs  cutanés  soma¬ 
tiques,  —  ne  peut  être  restaurée  en  moins  d’un  an.  (Voy.  p.  804.) 

Pendant  le  temps  de  régénération,  la  zone  d’anesthésie  superficielle 
totale  se  rétrécit  de  plus  en  plus,  les  sensibilités  douloureuse  et  ther¬ 
mique  perdent  leur  caractère  paresthésique;  les  excitations  sont  loca¬ 
lisées  avec  exactitude.  Les  troubles  de  la  sensibilité  épicritique,  par 
contre,  persistent  beaucoup  plus  longtemps  ;  puis  on  constate  un  retour 
de  la  sensibilité  tactile,  les  cercles  de  Weber  cessent  d’être  élargis,  les 
températures  moyennes  sont  perçues  ;  mais  des  années  se  passent  parfois 
avant  que  les  troubles  de  la  sensibilité  épicritique  disparaissent  totale¬ 
ment  dans  le  territoire  du  nerf  sectionné. 

Lésions  des  troncs  nerveux  mixtes  et  des  plexus.  —  Dans 
les  lésions  des  troncs  nerveux  mixtes  et  des  plexus,  à  côlé  des  troubles 
moteurs  et  même  trophiques,  il  existe  le  plus  souvent  des  altérations  de 
tous  les  modes  de  la  sensibilité,  à  savoir  :  une  anesthésie  totale  et  non 
plus  dissociée. 

La  sensibilité  profonde  est  atteinte,  puisqu’elle  dépend  des  nerfs  sensi¬ 
tifs  fournis  aux  muscles,  tendons,  os  et  périoste,  par  le  nerf  mixte 
(Voy.  fig.  410);  mais  ce  territoire  sensitif  profond  n’est  pas  nécessaire¬ 
ment  sous-jacent  à  la  zone  d’innervation  cutanée  (Voy.  fig.  568,  569, 
575  et  575);  il  est  d’ordinaire  plus  restreint  et  sa  topographie  peut  être 
différente  de  celle  de  l’anesthie  cutanée.  D’autre  part  les  sensibilités 
profondes  paraissent  parfois  se  restaurer  plus  rapidement  ;  en  effet,  elles 
réapparaissent  alors  que  la  sensibilité  superficielle  est  encore  altérée. 
Dans  les  lésions  des  troncs  nerveux  ou  des  plexus  en  voie  de  restaura¬ 
tion,  le  syndrome  sensitif  tend  par  conséquent  à  se  rapprocher  de  celui 
que  l’on  observe  après  la  section  des  branches  sensitives  cutanées. 

Dans  l’étude  des  troubles  de  la  sensibilité  d’origine  périphérique,  il 
faut  avoir  présentes  à  l’esprit  les  notions  suivantes  ; 

1“  Les  troubles  de  la  sensibilité  profonde  sont  quelquefois  distincts 
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comme  topographie,  en  tous  cas  souvent  beaucoup  plus  reslreints  et 
moins  persistants  que  les  troubles  des  sensibilités  superficielles.  On 
constate  donc  assez  fréquemment  la  dissociation  dont  j’ai  parlé  tout  à 
l’heure,  et  que  l’on  pourrait  appeler  la  dissociation  périphérique,  à 
savoir  :  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  avec  intégrité  relative  ou 
complète  des  sensibilités  profondes  (sensation  de  pression,  douleur  pro¬ 
voquée  par  la  pression,  sens  des  attitudes,  notion  de  position,  sensibilité 
osseuse). 

2“  Les  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  sont  eux-mêmes  disso¬ 
ciés.  Les  sensations  de  contact  diffus,  de  douleur  cutanée  superficielle, 
de  chaud  et  de  froid  extrêmes  (sensibilité  protopathique  de  H.^^Head) 
sont  supprimées  sur  un  territoire  plus  limité  et  réapparaissent  plus 
rapidement  que  les  sensations  plus  complexes  (épicritiques  de  H.  Head), 
de  toucher  léger,  de  localisation  exacte,  d’appréciation  des  distances  tac¬ 
tiles,  —  cercles  de  Weber,  —  de  perception  des  différences  minimes  de 
température. 

3°  Enfin  la  zone  d’anesthésie  superficielle  est  toujours  plus  restreinte 
que  le  territoire  de  distribution  anatomique  du  nerf  lésé.  Ce  phénomène 
est  dû  à  l’existence  des  anastomoses  ou  des  intrications  terminales  des 
différentes  branches  sensitives,  ainsi  qu’à  la  sensibilité  récurrente. 

Valeur  sémiologique.  —  Les  troubles  de  la  sensibilité  cutanée, 
correspondant  uniquement  au  territoire  anatomique  de  tel  ou  tel  nerf,  se 
rencontrent  presque  exclusivement  dans  les  névrites  traumatiques  (sec¬ 
tion,  compression  d’un  nerf  par  une  tumeur  ou  un  exsudât)  et  ne 
s’observent  que  très  exceptionnellement  dans  les  névrites  de  cause  infec¬ 
tieuse  ou  toxique,  par  cette  raison  que  ces  dernières  sont  très  rarement 
limitées  au  domaine  d’un  seul  tronc  nerveux.  Le  fait  cependant  peut 
s’observer,  j’ai  constaté  l’existence  de  la  névrite  du  cubital  dans  la 
convalescence  de  la  fièvre  typhoïde  et,  dans  la  lèpre,  cette  névrite  cubi¬ 
tale  est  fréquente. 

Dans  la  polynévrite  ordinaire  ou  sensitivo-motrice,  de  même  que  dans 
la  forme  sensitive  de  la  polynévrite,  dans  la  névrite  interstitielle  hyper¬ 
trophique  avancée  dans  son  évolution,  les  troubles  de  la  sensibilité  super¬ 
ficielle  et  profonde  présentent  une  topographie  pour  ainsi  dire  constante. 
Ils  sont  d’autant  plus  marqués,  que  l’on  examine  des  régions  plus  éloi¬ 
gnées  de  la  racine  des  membres. Aussi  sont-ils  plus  accusés  aux  membres 
inférieurs  qu’aux  membres  supérieurs,  et  décroissent-ils  régulièrement 
et  progressivement  du  pied  vers  la  jambe  et  la  cuisse,  de  la  main  vers 
l’avant-bras.  (Voy.fig.  370  et  371.)  Leur  intensité  est  variable.  Tantôt  la 
sensibilité  a  complètement  disparu  aux  extrémités  comme  dans  la  lèpre, 
tantôt  elle  est  seulement  plus  on  moins  diminuée. 

Dans  la  polynévrite,  des  troubles  marqués  de  la  sensibilité  cutanée 
s’observent  assez  rarement  sur  le  tronc  et  surtout  au  niveau  de  sa  partie 
supérieure;  le  fait  cependant  peut  se  rencontrer  et,  dans  ce  cas,  ces 
troubles  vont  également  en  diminuant  de  bas  en  haut,  de  l’abdomen 
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vers  la  région  supérieure  du  thorax,  de  la  région  dorso-lombaire  vers 
la  région  interscapulaire.  Par  contre  dans  la  lèpre  la  peau  du  tronc  pré¬ 
sente  souvent  des  plaques  d’anesthésie  plus  ou  moins  étendues. 

D’une  manière  générale  enfin,  dans  toutes  les  névrites  toxiques  ou 
infectieuses  présentant  des  troubles  de  la  sensibilité  cutanée,  il  existe 
également  des  troubles  de  la  sensibilité  profonde,  —  sens  musculaire, 
sens  des  attitudes  segmentaires,  —  diminuant  également  de  l’extrémité 


Fig.  370.  Fig.  371. 


Fig.  370  et  371.  —  Névrite  périphérique.  Topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  —  dans  la  poly-, 
névrite  ordinaire.  Les  sensibilités  profondes  —  sens  des  attitudes,  sensibilité  osseuse —  sont  alté¬ 
rées  aux  extrémités  des  quatre  membres.  La  sensibilité  tactile  est  très  diminuée,  tandis  que,  pour  la 
douleur  et  la  température  on  constate  surtout  un  retard  dans  la  transmission  des  impressions  avec 
hyperesthésie.  Astéréognosie.  Femme  de  vingt-huit  ans,  atteinte  de  polynévrite  infectieuse  post¬ 
grippale.  Paralysie  avec  atrophie  des  quatre  membres  prédominant  aux  membres  inférieurs.  Aboli¬ 
tion  des  réflexes  tendineux  et  cutanés.  Légère  ataxie  des  membres  supérieurs  et  inférieurs.  Guérison 
au  bout  de  quatorze  mois.  Ici,  comme  c’est  la  règle,  les  troubles  des  sensibilités  superficielle  et  pro¬ 
fonde  diminuent  d’intensité  de  la  périphérie  vers  la  racine  des  membres.  (Salpêtrière,  1911.) 

des  membres  vers  leur  racine.  Enfin  le  sens  stéréognostique  est  très  sou¬ 
vent  altéré  ou  aboli.  Cependant,  dans  certains  cas,  les  sensibilités  profondes 
peuvent  être  beaucoup  plus  touchées  que  les  sensibilités  superficielles, 
qui,  à  part  un  agrandissement  plus  ou  moins  considérable  des  cercles  de 
Weber  sont  presque  intactes.  Je  tiens  encore  à  faire  remarquer  que,  dans 
la  polynévrite  comme  dans  le  tabes,  si  la  sensibilité  tactile  est  en  général 
très  touchée,  les  sensibilités  thermiques  et  douloureuse  le  sont  beaucoup 
moins  et,  ce  que  l’on  constate  c’estsurtout  un  retard  dans  la  transmission 
des  impressions  —  pour  la  douleur  et  pour  la  température,  retard  qui 
s’accompagne  souventd’une  hyperalgésie  parfois  très  intense.  (Voy.fig.370 
et  571.)  Dans  la  névrite  alcoolique,  ce  phénomène  est  particulièrement 
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accusé.  Somme  toute,  dans  la  polynévrite  les  troubles  de  la  sensibilité 
présentent  souvent  les  caractères  de  la  dissociation  dite  «  tabétique  ». 
(Voy.  p.  779.) 

Dans  la  forme  de  polynévrite  systématisée  aux  rameaux  moteurs  — 
névrite  sijstématisée  motrice  —  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  en 
général  très  peu  accusés,  parfois  presque  nuis.  C’est  là  du  reste  une  va¬ 
riété  rarement  observée. 

Dans  la  polynévrite,  la  diminution  d’intensité  des  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité,  à  mesure  que  l’on  remonte  de  l’extrémité  des  membres  vers  leur 
racine,  est  une  loi  qui  ne  souffre  qu’un  très  petit  nombre  d’exceptions, 
signalées  jusqu’ici  seulement  dans  la  lèpre,  bans  cette  dernière  affection, 
les  troubles  de  la  sensibilité  sont  ordinairement  disposés  selon  la  loi 
générale  et  diminuent  de  bas  en  haut  dans  les  membres;  d’autres  fois  on 
rencontre  en  outre,  disséminées  sur  toute  la  surface  cutanée,  des  macules 
lépreuses  anesthésiques  avec  ou  sans  mélange  de  points  hyperesthésiques 
au  centre  ou  dans  le  voisinage  de  ces  macules  [topographie  insulaire). 

Parfois  l’anesthésie  lépreuse  est  limitée  au  territoire  périphérique  d’un 
nerf  (cubital,  musculo-cutané).  Enfin,  dans  quelques  cas,  on  a  signalé 
chez  les  lépreux  l’existence  de  bandes  d’anesthésie  soit  en  ceinture 
autour  du  tronc,  soit  sous  forme  de  bandes  longitudinales  parallèles  à  la 
longueur  des  membres,  —  face  interne  du  bras  et  de  l’avant-bras  (Jean- 
selme),  —  mais  ici  la  topographie  ne  correspond  pas  exactement  à  la 
distribution  périphérique  des  racines  postérieures  et,  ainsi  que  l’a  fait 
remarquer  Laehr,  l’existence  dans  la  lèpre  de  troubles  de  la  sensibilité 
à  topographie  radieulaire  n’est  pas  démontrée. 

L’anesthésie  lépreuse  peut  s’étendre  sur  de  grandes  étendues  du  tho¬ 
rax,  de  l’abdomen,  du  dos  et  sur  la  face.  Dans  certains  cas,  rares  du 
reste,  cette  anesthésie  s’arrête  brusquement  et,  à  quelques  millimètres 
au-dessus,  la  peau  présente  de  nouveau  une  sensibilité  normale.  Ici 
l’anesthésie  est  distribuée  selon  le  mode  dit  segmentaire,  toutefois  sa 
limite  supérieure  n’est  pas  en  général  formée  par  une  ligne  horizontale, 
perpendiculaire  à  l’axe  du  membre,  mais  bien  par  une  ligne  plus  ou 
moins  oblique.  (Voy.  fig.  524  et  525.)  C’est  là  un  point  sur  lequel  j’aurai 
à  revenir  en  étudiant  la  topographie  segmentaire. 

SYNDROME  RADICULAIRE 

Topographie  radiculaire.  —  La  topographie  des  troubles  sensitifs 
cutanés  dans  le  cas  d’altération  des  diverses  racines  rachidiennes  est 
actuellement  bien  connue  depuis  les  travaux  de  Ross,  Thorburn,  Allen 
Starr,  Sherrington,  Kocher,  Bolk,  etc.,  et  aujourd’hui  le  territoire  cutané 
ou  dermatome  de  chacune  des  racines  postérieures  est  assez  bien  établi. 
(Voy.  fig.  572  à  401.) 

La  méthode  anatomo-clinique  ainsique  l’expérimentation  sur  le  singe, 
ont  .démontré  que  la  projection  sur  la  peau  des  fibres  d’une  racine  pos¬ 
térieure  ou  sensitive,  revêt  une  distribution  territoriale  qui  ne  corres- 
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pond  nulleraenl  avec  ce  que  nous  enseigne  l’anatomie  sur  le  mode  de 
distribution  des  nerfs  périphériques.  Étudions,  par  exemple,  l’innerva¬ 
tion  sensitive  périphérique  de  la  face  externe  du  membre  supérieur  ou 
celle  de  la  face  antérieure  de  la  cuisse.  (Voy.  fig.  373,  381  et  382.)  Nous 
y  voyons  que  la  distribution  des  nerfs  périphériques  représente  une 
sorte  de  mosaïque,  constituée  par  des  pièces  et  des  lambeaux  à  formes 
irrégulières,  s’enchevêtrant  les  uns  dans  les  autres,  affectant  une  dispo¬ 
sition  tantôt  longitudinale,  tantôt  oblique  et  empiétant  d’une  façon 
irrégulière  sur  les  faces  antérieure  et  postérieure  du  bras,  sur  les  faces 
interne  et  externe  de  la  cuisse.  Par  contre,  sur  ce  bras  et  sur  cette  cuisse, 
la  distribution  sensitive  radiculaire  se  dispose  en  zones  stratifiées, 
d’autant  plus  longitudinales  et  parallèles  à  l’axe  du  membre  qu’elles  se 
rapprochent  davantage  de  son  extrémité  libre.  (Voy.  fig.  372  et  380.)  On 
remarque  d’emblée  que  la  face  externe  du  membre  supérieur  et  la  face 
antérieure  de  la  cuisse  correspondent,  pour  le  bras  aux  branches  cuta¬ 
nées  de  trois  nerfs  différents,  à  savoir  du  circonflexe,  du  radial  et  du 
musculo-cutané,  et  pour  la  cuisse,  aux  branches  cutanées  de  sept  nerfs 
différents  :  aux  nerfs  grand  et  petit  abdomino-génital,  génito-crural, 
fémoro-cutané,  crural,  obturateur  et  saphène  interne.  Ces  faits  suffisent 
déjà  à  montrer  la  différence  capitale  qui  existe  entre  ces  deux  espèces 
d’innervation  sensitive. 

L’expérimentation  sur  le  singe  a  en  outre  démontré  que  chaque  terri¬ 
toire  cutané  reçoit  son  innervation  au  moins  de  trois  racines  différentes 
(Sherrington).  En  d’autres  termes,  chez  cet  animal,  la  section  d’une  seule 
racine  ne  produit  pas  d’anesthésie,  et  il  faut,  pour  l’obtenir,  encore  section¬ 
ner  la  racine  immédiatement  située  au-dessus  et  celle  située  au-dessous. 

Cette  particularité  constatée  chez  le  singe  par  Sherrington,  ne  me 
paraît  pas  exister  au  même  degré  chez  l’homme.  Dans  les  études  que  Je 
poursuis  avec  mes  élèves  depuis  plusieurs  années  sur  les  radiculites, 
j’ai  souvent  été  frappé  par  la  limitation  des  troubles  de  la  sensibilité 
dans  le  domaine  de  telle  ou  telle  racine  du  membre  supérieur  ou 
du  membre  inférieur.  En  d’autres  termes,  je  n’ai  pas  constaté  nettement 
chez  l’homme,  sauf  sur  le  tronc,  cette  innervation  cutanée  pluriradicu- 
laire  telle  qu’elle  a  été  observée  chez  le  singe  après  des  sections  de  racines. 

Zones  radiculaires  du  tégument  cutané.  —  Les  dermatomes 
ou  zones  radiculaires  de  la  peau,  affectent  une  disposition  stratifiée  qui 
est  particulièrement  manifeste  au  niveau  du  tronc,  où  elles  s’étendent  en 
ceinture  de  la  ligne  médiane  antérieure  à  la  ligne  médiane  postérieure 
du  corps.  Ces  strates  ou  ceintures  radiculaires  ne  sont  pas  parallèles  au 
gril  costal;  elles  ne  sont  pas  superposées  aü  trajet  des  nerfs  intercostaux, 
mais  sont  en  rapport  avec  la  distribution  cutanée  des  rameaux  perforants 
postérieurs,  latéraux  et  antérieurs  de  chacun  des  nerfs  rachidiens (‘) 

1.  Par  nerf  rachidien,  j’entends  le  nerf  mixte  constitué  par  la  coalescence  des  racines 
antérieure  et  postérieure  d'un  même  segment  médullaire,  à  sa  sortie  du  trou  de  conjugaison 
et  avant  sa  division  en  branche  postérieure  et  branche  antérieure. 
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dorsaux.  Or  nous  savons,  de  par  l’anatomie  ,  que  chacun  des  rameaux  per- 
forants  décrit  un  trajet  intra-musculaire  et  sous-aponévrotique  oblique 


Fig.  572.  —  Topographie  sensitive  radi¬ 
culaire  des  téguments  cutanés  de  la 
face  antérieure  du  corps.  Les  lignes 
axiales  antérieure,  interne  et  externe  et 
les  zones  radiculaires  cervico-cranien- 
ne,  dorso-lombaire  et  lombo-sacrée. 

Les  points  noirs  indiquent  les  points 
d’émergence  sous-cutanés  des  rameaux 
perforants  antérieurs  et  latéraux  des 
nerfs  intercostaux. 

Dans  la  zone  radiculaire  cervico-cra- 
nienne,  le  territoire  cutané  du  triju¬ 
meau  (V)  est  coloré  en  violet;  celui  des 
racines  constitutives  du  plexus  cervical 
iCi  —  Cj)  en  rose  et  celui  des  racines  du 
plexus  brachial  à  D,  en  rouge. 

Dans  la  zone  radiculaire  dorso-lombaire,  le  territoire  cutané  des  racines  dorsales  D,.  à  D,»  est  co¬ 
loré  en  jaune,  celui  des  racines  du  plexus  lombaire  (Li  —  L*)  en  bleu  pâle. 

Dans  la  zone  radiculaire  lombo-sacrée,  le  territoire  cutané  tributaire  des  racines  du  plexus  ischia- 
tique  (L^  à  Sj)  est  coloré  en  bleu  foncé  et  celui  des  l'acines  du  plexus  ano-génital  (S,  à  S^)  en  violet. 

en  bas  et  en  avant  et  souvent  fort  long,  avant  de  devenir  sous-ciitané  et 
d’atteindre  le  territoire  de  la  peau  qu’il  innerve.  Cliaque  dermq tome  dor¬ 
sal  peut  donc  être  subdivisé  en  deux  parties,  dont  l’iine  correspond  à  1^ 


Branche  auriculaire. 
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Fig.  573..-rT Topographie  sensitive  périphérique  de  la  peau  de  la  face  antérieure  du  eprps-,  A  droite  est 
délimitée  la  distribution  cutanée  des  gros  troncs  nerveux  périphériques  et,  à  gauche,  les  territoires 
de  chacun  de  leurs  rameaux  cutanés.  ' 
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branche  postérieure  du  nerf  rachidien  dorsale!  l’autre  à  la  branche  anté¬ 
rieure  de  ce  môme  nerf,  à  savoir  au  nerf  intercostal  et,  en  particulier,  à 
ses  rameaux  perforants  latéraux  et  antérieurs.  (Yoy.  couleur  jaune  sur 
les  fig.  374  et  384.) 

Au  cou,  la  stratification  des  zones  radiculaires  est  moins  régulière 
qu’au  niveau  du  tronc  ;  les  deux  premiers  dermatomes  s’étendent  bien  de 
la  ligne  médiane  antérieure  du  cou  à  la  ligne  médiane  postérieure  de  la 
nuque,  mais  ils  sont  de  largeur  inégale  et  s’étalent  l’un  (Cj)  en  haut  sur 
la  face  postérieure  du  crâne,  l’autre  (C^)  en  avant  du  cou  et  du  sternum; 
le  troisième  (CJ  n’atteint  pas  la  ligne  médiane  antérieure  et  s’étale  sur  les 
parties  latérales  du  cou  et  de  l’épaule  et  sur  la  partie  moyenne  de  la  nuque. 
(Voy.  couleur  rose  sur  les  fig.  372,  374,  378  et  380.) 

Comme  pour  le  tronc  ces  dermatomes  comprennent  un  territoire 
postérieur,  correspondant  à  la  branche  postérieure  des  nerfs  rachidiens 
cervicaux  supérieurs,  et  un  territoire  antérieur,  correspondant  à  la  bran¬ 
che  antérieure  de  ces  mêmes  nerfs. 

Au  membre  supérieur,  la  disposition  générale  est  autre.  Ici  les  terri¬ 
toires  cutanés  de  la  branche  postérieure  des  nerfs  rachidiens  cervico- 
dorsaux  Cgp  —  D,p  sont  nettement  séparés  des  territoires  cutanés  de  la 
branche  antérieure  de  ces  mêmes  nerfs.  (Voy.  fig.  374  et  387.)  Ils  occu¬ 
pent,  de  chaque  côté,  entre  les  deux  épaules,  un  champ  triangulaire,  — 
triangle  interscapulaire  —  qui  s’étend  de  l’apophyse  épineuse  de  la 
3®  vertèbre  cervicale  à  l’apophyse  épineuse  de  la  1''®  vertèbre  dorsale, 
atteint  en  dehors  la  partie  moyenne  de  l’épine  de  l’omoplate  et  s’insinue 
entre  le  territoire  cutané  de  la  branche  postérieure  C^p  et  celui  de  la 
branche  postérieure  D^p.  (Voy.  couleur  rouge  sur  la  fig.  387.) 

Au  membre  inférieur  le  territoire  cutané  de  la  branche  postérieure  des 
nerfs  rachidiens  lombaires  et  sacrés,  occupe  toute  la  partie  supérieure  de 
la  fesse  et  du  sillon  interfessier.  La  partie  externe  de  ce  champ  rectan¬ 
gulaire  appartient  aux  branches  postérieures  des  nerfs  rachidiens  lom¬ 
baires  Lj,  Lj,  Lj  (Voy  couleur  bleu  pâle  sur  les  fig.  374  et  387.)  ;  la  partie 
interne  aux  branches  postérieures  des  nerfs  rachidiens  lombo-sacrés  — Sj 
De  chaque  côté  du  sillon  fessier,  un  petit  triangle  —  triangle  inter¬ 
fessier  —  recouvre  le  coccyx  et  la  partie  inférieure  du  sacrum  et  corres¬ 
pond  aux  branches  postérieures  des  nerfs  rachidiens  S^,  S^,  Sg.  (Voy.  cou¬ 
leur  violette  sur  les  fig.  374  et  387.) 

En  résumé,  le  territoire  de  distribution  sensitive  de  la  branche  posté¬ 
rieure  des  nerfs  rachidiens  s’étend  du  vertex  au  coccyx.  Il  est  circonscrit 
par  la  ligne  pariéto-acromio-trochantérienne  (ligne  interrompue  de  la 
lig.  374)  qui,  partie  du  vertex,  coupe  par  le  milieu  la  ligne  courbe  occi¬ 
pitale  supérieure,  et  longe  le  bord  externe  du  trapèze  jusqu’à  l’acromion. 
Ici,  la  ligne  se  coude  brusquement,  se  porte  un  peu  en  dedans  vers 
l’angle  de  l’omoplate,  puis  descend,  croise  la  partie  moyenne  de  la 
crête  iliaque  et  atteint  le  grand  trochanter.  On  peut  lui  considérer  un 
segment  cervical  ou  acromio-cranien,  un  segment  dorsal  ou  acromio- 
iliaque,  un  segment  lombo-sacré  ou  ilio-trochantéricn.  En  bas  le  territoire 
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des  branches  postérieures  est  limité  par  la  ligne  coccy-trochantérienne 
qui  unit  le  coccyx  au  grand  trochanter,  en  haut  il  s’adosse  à  la  ligne 
pariéto-auriculaire  et  empiète  à  ce  niveau  sur  le  territoire  du  trijumeau. 

Les  points  noirs  inscrits  dans  la  figure  374  représentent  les  points 
d’émergence  sous-cutanée  des  rameaux  perforants  de  chacune  des 
branches  postérieures  des  nerfs  rachidiens  C^p  à  Sgp. 

Au  membre  supérieur  les  territoires  cutanés  de  la  branche  antérieure 
des  nerfs  rachidiens  —  D,,  se  stratifient  le  long  d’un  plan  sagittal  plus 
rapproché  de  la  face  cubitale  que  de  la  face  radiale  du  membre  :  les 
zones  radiculaires  cubitales  sont  partant  moins  étendues  dans  le  sens 
antéro-postérieur  que  les  zones  radiculaires  radiales.  Le  long  de  la  face 
radiale  du  membre,  s’échelonnent  les  dermatomes  Q,  Cg,  G,  et  une  partie 
de  Cg;  le  long  de  la  face  cubitale,  l’autre  partie  de  Cg  et  les  dermatomes 
Dj,  Dj  et  Dg.  (Voy.  fig.  372  et  374.) 

Les  bords  antérieur  et  postérieur  de  ce  plan  sagittal,  sont  connus 
depuis  les  travaux  de  Sherrington  sous  les  noms  de  lignes  axiales  du 
membre  supérieur.  La  ligne  axiale  antérieure  s’implante  sur  la  ligne 
médiane  antérieure  du  corps  au  niveau  du  cartilage  costal  de  la  2®  côte, 
se  porte  en  dehors  en  croisant  la  face  antérieure  du  grand  pectoral,  puis 
se  dirige  en  bas  le  long  du  bord  antérieur  du  deltoïde  et  du  bord  interne 
du  biceps  et  se  termine  au  tiers  supérieur  de  l’avant-bras.  (Voy.  fig.  372.) 

La  ligne  axiale  postérieure  commence  à  l’apophyse  épineuse  de  la 

vertèbre  dorsale,  se  porte  en  dehors  en  croisant  la  fosse  sus-épineuse 
et  l’épine  de  l’omoplate,  puis  se  recourbe  en  bas,  longe  le  triceps,  passe 
entre  le  condyle  externe  et  l’olécrane  et  se  termine  à  la  moitié  supérieure 
de  l’avant-bras,  plus  près  de  la  face  radiale  que  de  la  face  cubitale  du 
membre.  (Voy.  fig.  374.) 

Au  niveau  du  tronc,  les  dermatomes  postérieurs  D,p  et  D^p  sont  ados¬ 
sés  l’un  à  l’autre  près  de  la  ligne  médiane  postérieure;  plus  en  dehors, 
la  ligne  axiale  postérieure  sépare  le  territoire  cutané  de  la  branche  posté¬ 
rieure  du  nerf  rachidien  des  territoires  cutanés  des  branches  posté¬ 
rieures  des  nerfs  rachidiens  C^,  Cg,  Cg.  (Voy.  fig.  374.)  La  ligne 
axiale  antérieure  sépare  les  dermatomes  C^  et  C,  du  dermatome 
fig.  372.) 

Au  membre  supérieur,  comme  au  tronc,  les  lignes  axiales  séparent 
donc  des  dermatomes  appartenant  à  des  segments  médullaires  très  éloi¬ 
gnés  l’im  de  l’autre  —  et  on  comprend  aisément  pourquoi  elles  repré¬ 
sentent  si  fréquemment  la  délimitation  tant  supérieure,  qu’inférieure, 
des  anesthésies  consécutives  aux  lésions  médullaires  ou  radiculaires 
qui  atteignent  soit  les  racines  ou  les  segments  dorsaux  supérieurs,  soit 
les  racines  ou  les  segments  cervicaux. 

La  partie  du  membre  inférieur  située  au-dessous  de  la  ligne  coccy- 
trochantérienne  et  en  avant  de  la  ligne  ilio-trocliantériennc,  appartient 
aux  branches  antérieures  des  nerfs  rachidiens  lombaires  et  sacrés.  Les 
segments  postérieurs  se  continuent  à  ce  niveau  avec  les  segments  anté¬ 
rieurs  des  dermatomes  lombaires  et  sacrés,  à  peu  près  comme  le  faisaient 
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au  niveau  de  la  ligne  acromio-trochantérienne  les  segments  antérieurs 
et  postérieurs  des  dermatomes  dorsaux. 

Deux  lignes  axiales  séparent  les  segments  antérieurs  des  dermatomes 
du  membre  inférieur  en  un  grand  champ  antéro-interne  ou  lombaire 
(teinté  en  hleu  pâle  sur  les  figures)  tributaire  du  plexus  lombaire,  —  et 
homologue  du  champ  radial,  —  d’un  petit  champ  postéro-externe  ou 
lombo-sacré  (teinté  en  bleu  foncé  sur  les  figures)  tributaire  du  plexus 
sacré  et  homologue  du  champ  cubital  du  membre  supérieur.  Ces  lignes 
axiales  ne  sont  pas  rectilignes,  mais  décrivent  autour  de  l’axe  du  membre 
inférieur  un  demi-tour  de  spire.  La  ligne  axiale  interne  commence  en 
avant  de  chaque  côté  de  la  racine  de  la  verge,  s’étend  sur  les  parties 
latérales  du  scrotum  (Voy.  fig.  572),  longe  le  pli  génito-crural  au-dessous 
duquel  elle  est  située,  puis  se  recourbe  en  bas  et  descend  le  long  de  la 
partie  postéro-interne  de  la  cuisse  et  du  mollet,  en  passant  en  arrière  du 
condyle  interne  du  fémur  pour  se  terminer  au  niveau  du  tiers  supérieur 
du  mollet.  (Yoy.  fig.  589.)  La  ligne  axiale  externe  se  détache  de  la  ligne 
médiane  postérieure  au  niveau  de  la  partie  supérieure  de  la  crête  sacrée 
(Voy.  fig.  574),  se  porte  en  has  et  en  dehors  vers  le  petit  trochanter  en 
décrivant  une  courbe  à  convexité  supérieure,  puis  descend  le  long  de  la 
partie  postéro-externe  de  la  cuisse.  Elle  devient  antérieure  au  niveau  du 
condyle  externe  du  fémur,  descend  le  long  de  la  face  antéro-externe  de 
la  jambe  en  passant  en  avant  de  la  tête  du  péroné  et  elle  s’arrête  à  la 
partie  moyenne  de  la  crête  du  tibia.  (Voy.  fig.  580.) 

Les  dermatomes  L^,  L^,  L^,  L^  s’échelonnent  le  long  de  la  ligne 
axiale  interne,  sur  la  face  antérieure  de  la  cuisse  et  la  face  antéro-interne 
de  la  jambe.  Le  dermatome  L.  s’étend  du  sommet  de  la  ligne  axiale  interne 
au  sommet  de  la  ligne  axiale  externe,  en  passant  par  le  gros  orteil  (Voy. 
fig.  585  et  587),  puis  viennent  le  long  de  la  face  postéro-externe  delà  jambe 
et  de  la  face  postérieure  de  la  cuisse,  les  dermatomes  Sj,  S^,  S^.  La  ligne 
axiale  interne  sépare  donc  des  dermatomes  appartenant  à  des  segments  mé¬ 
dullaires  assez  éloignés  les  uns  des  autres  :  au  tiers  supérieur  de  la  jambe, 
elle  sépare  L^  de  ;  à  la  partie  postéro-interne  de  la  cuisse,  elle  sépare 
L,  et  Lj  de  (Voy.  fig.  589)  ;  à  la  racine  de  la  cuisse,  L^  et  Lj  de  S. 
(Voy.  fig.  597)  ;  et  à  la  fesse,  la  ligne  .axiale  externe  sépare  le  segment 
postérieur  de  L.  des  segments  postérieurs  de  L^,  Sj  et  (Voy.  fig.  575). 

En  résumé,  les  lignes  axiales  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  et 
leur  prolongation  sur  le  tronc,  divisent  le  tégument  cutané  en  trois 
grandes  zones  radiculaires  que  je  désignerai  sous  les  noms  de  zone  radi¬ 
culaire  cervico-cranienne  (V  -h  Cj  à  D,),  de  zone  radiculaire  dorso-lom¬ 
baire  (D,  à  L^)  et  de  zone  i^adiculaire  lombo-sacrée  (L^  à  SJ.  La  zone 
cervico-cranienne  (colorée  suivant  les  régions  du  corps  en  violet,  en 
rose  et  en  rouge  sur  les  figures)  commence  au  pourtour  de  la  région  naso- 
buccale  et  comprend  le  domaine  du  trijumeau,  la  nuque,  le  cou,  ainsi 
que  la  plus  grande  partie  du  membre  supérieur. 

La  zone  dorso-lombaire  (colorée  suivant  les  régions  du  corps  en  jaune 
et  en  bleu  pâle  sur  les  figures)  comprend  le  tronc,  se  prolonge  sur  la  partie 
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supéro-interne  du  bras  et  s’étend  aux  faces  externe,  antérieure  et  interne  de 
la  cuisse  et  à  la  face  antéro-interne  de  la  jambe  et  du  pied.  (Voy.  fig.  391 .) 

La  zone  lombo-sacrée  (colorée  suivant  les  régions  en  bleu  foncé  et  en 
violet)  comprend  le  pied,  la  partie  externe  de  la  ïambe,  la  face  postérieure 
de  la  cuisse,  la  partie  interne  de  la  fesse,  les  organes  génitaux  et  se  termine 
au  pourtour  de  l’anus  et  de  la  région  ano-coccygienne  ;  ces  territoires 
coccygien  et  génital  représentent  une  annexe  de  la  zone  radiculaire  sacro- 
lombaire  que  je  décrirai  sous  le  nom  de  zone  périnéale  ou  génito-fessière. 

Les  lignes  axiales  constituent  en  clinique  la  délimitation  nette  de 
maintes  zones  d’anesthésie  du  tronc,  des  membres  supérieurs  ou  des 
membres  inférieurs.  A  leur  niveau  l’empiétement  des  zones  radiculaires 
fait  défaut;  ici  se  trouvent,  en  effet,  juxtaposés  des  dermatomes  apparte¬ 
nant  à  des  segments  médullaires  très  éloignés  les  uns  des  autres.  Sher- 
rington  en  a  donné  l’explication  :  Chez  l’embryon,  avant  le  développe¬ 
ment  ontogénique  des  membres,  les  territoires  de  distribution  nerveuse 
sont  régulièrement  continus.  Plus  tard,  à  mesure  que  les  membres  pren¬ 
nent  une  extension  de  plus  en  plus  considérable,  ils  entraînent  avec  eux 
des  zones  d’innervation  sensitive,  zones  qui  se  disposent  en  série  régu¬ 
lière  autour  de  l’axe  du  membre,  comme  si  ce  dernier  était  le  résultat  de 
la  plicature  de  deux  parties  égales  de  l’axe  du  corps,  qui  seraient  en 
continuité  seulement  à  l’extrémité  du  membre  :  les  champs  radiaux  du 
membre  supérieur  et  les  champs  lombaires  du  membre  inférieur  consti¬ 
tuent  une  série  descendante  le  long  de  l’axe  du  membre,  tandis  que  les 
champs  cubitaux  et  lombo-sacrés  se  disposent  au  contraire  en  une  série 
ascendante,  dont  le  dernier  terme  correspond  au  numéro  de  racine  le 
plus  élevé  de  la  série  (dans  l’espèce  et  S^). 

L’empiétement  des  dermatomes  en  série  descendante  ou  ascendante 
n’est  pas  partout  le  môme  ;  il  est  plus  prononcé  à  la  main  qu’au  tronc, 
plus  accusé  à  la  face  dorsale  qu’à  la  face  palmaire  de  la  main  et  c’est 
cependant  cette  face  palmaire  qui  perçoit  les  impressions  tactiles  les  plus 
délicates  et  fes  plus  exquises.  11  varie  encore  dans  les  différentes  parties 
d’un  même  dermatome,  ainsi,  dans  une  bande  radiculaire  du  tronc 
Winckler admet  l’empiétement  de  .3  dermatomes  dans  la  région  ventrale, 
de  4  dans  la  région  dorsale  et  de  5  dans  la  région  latérale.  Cet  empiéte¬ 
ment  des  dermatomes  présente  du  reste  des  variétés  individuelles  et  peut 
être  tel,  que  toutes  les  séries  de  bandes  radiculaires  du  tronc  soient 
abaissées,  ou  élevées  d’une  demi-largeur  de  bande,  mais  il  ne  va  jamais 
toutefois  jusqu’à  produire  d’un  sujet  à  l’autre  une  différence  de  toute 
une  hauteur  de  bande. 

Pour  les  besoins  de  la  clinique  et  pour  permettre  un  repérage  plus 
facile  des  dermatomes,  on  a  décrit  un  certain  nombre  de  lignes  de  déli¬ 
mitation  qui  subdivisent  ces  trois  grandes  zones  radiculaires. 

Telles  sont,  dans  la  zone  radiculaire  cervico-cranienne  :  a)  la  ligne 
pariëlo-auriculo-menionnière  (pii  descend  obliquement  du  vertex  à  l’im- 
plaulatiou  supérieure  du  pavillon  de  l’oreille,  monte  sur  la  face  posté¬ 
rieure  du  pavillon,  ci'oise  l’hélix  et  décrit  sur  la  face  antérieure  du 
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pavillon  une  courbe  à  concavité  antérieure  qui  embraSSC  le  conduit 
auditif  externe;  elle  se  porte  ensuite  horizontalement  en  avant  vers  la 
région  massétérine  où  elle  se  recourbe  en  bas,  croise  la  partie  moyenne 
du  maxillaire  inférieur  et  atteint  la  ligne  médiane  à  deux  OU  trois 


^1.  cervical  lonebrai 


Fig.  374.  —  Topographie  sensitive  radicu¬ 
laire  des  téguments  cutanés  de  la  lace 
postérieure  du  corps.  Les  lignes  axiales 
postérieure,  interne,  externe  et  la  ligne 
génito-fessière.  Les  zones  radiculaires 
cervico-cranienne,  dorso-lombaire  et 
sacro-lombaire.  Le  territoire  cutané 
des  branches  postérieures  des  nerfs 
rachidiens  ;  les  triangles  interscapu¬ 
laire  et  interfessier;  les  lignes  pariéto- 
acromio  -  trochantérienne,  coccy-tro- 
chantérienne  et  pariéto-auriculo-men- 
tonnière. 

Dans  la  zone  radiculaire  cervico-cra¬ 
nienne,  la  zone  trigéminale  est  colorée 
en  violet,  la  zone  cervicale  supérieure 
en  rose,  le  triangle  interscapulaire  et  la 
zone  brachiale  en  rouge. 

Dans  la  zone  radiculaire  dorso-lom¬ 
baire,  la  zone  dorsale  est  colorée  en 
jaune,  la  zone  lombaire  en  bleu  pâle. 

Dans  la  zone  radiculaire  lombo-sacrée, 
la  zone  ischiatique  est  colorée  en  bleu 
foncé,  la  zone  génito-fesaière  et  le  trian¬ 
gle  interfessier  en  violet. 

Les  points  noirs  du  tronc  et  de  la 
nuque  indiquent  l’émergence  sous-cuta¬ 
née  du  rameau  perforant  de  la  branche 
postérieure  des  nerfs  rachidiens. 


centimètres  en  arrière  de  la  saillie  du  menton.  (Voy.  fig.  576  et  580.) 

b)  La  ligne  cervico-brachiale  qui  relie  les  lignes  axiales  antérieure  et 
postérieure  en  passant  par  la  partie  moyenne  du  deltoïde.  (Voy.  6g.  585.) 

Ces  deux  lignes  subdivisent  la  zone  cervico-cranienne  en  trois  zones 
secondaires  :  en  avant,  la  zone  trigéminale  (colorée  en  violet  sur  les 
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Fig.  375.“—  Topographie  sensitive 

périphérique  de  la  peau  de  la 
l'ace  postérieure  du  corps.  A 
droite  est  délimitée  la  distribu¬ 
tion  cutanée  des  gros  troncs 
nerveux  périphériques  et,  a 
gauche,  les  territoires  de  cha¬ 
cun  de  leurs  rameaux  cutanés. 
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figures),  tributaire  du  trijumeau;  au  milieu,  la  zone  cervico-nuchale 
(colorée  en  rose),  tributaire  du  plexus  cervical,  et  en  dehors,  la  zone  cer¬ 
vico-brachiale  (colorée  en  rouge),  tributaire  du  plexus  brachial. 

La  zone  dorso-lombaire  est  subdivisée  en  zone  lombaire  proprement 
dite  (L,  —  L4)  (colorée  en  bleu  pâle)  et  en  zone  dorsale  proprement  dite 
(Dj  —  (colorée  en  jaune)  par  la  ligne  frontière  qui  sépare  les  derma- 
tomesD^2  ctL,.  Cette  ligne  atteint  en  arrière  l’apophyse  épineuse  de  la 
5®  vertèbre  lombaire,  longe  les  deux  tiers  postérieurs  de  la  crête  iliaque 
et  sépare  à  ce  niveau  le  segment  postérieur  à  trajet  horizontal  du  der- 
matome  des  segments  postérieurs  à  trajet  presque  vertical  des  trois 
premiers  dermatomes  lombaires  (Voy.  fig.  374);  elle  décrit  ensuite  une 
anse  qui  atteint  en  bas  le  grand  trochanter  pour  remonter  à  l’épine 
iliaque  antérieure  où  elle  se  coude,  se  dirige  obliquement  en  dedans  et  en 
bas,  en  suivant  l’arcade  de  Fallope  et  atteint  la  ligne  médiane  antérieure 
du  corps,  un  peu  au-dessus  du  corps  du  pubis.  (Voy.  fig.  372,  383  et  385.) 

Trois  lignes  d’un  repérage  facile  sillonnent  la  zone  dorsale  proprement 
dite,  ce  sont  :  (Voy.  fig.  383,  385  et  387.) 

a)  La  ligne  intermamelonnaire  qui  passe  par  le  mamelon,  en  avant, 
puis  au-dessus  de  l’angle  inférieur  de  l’omoplate  et  atteint  en  arrière 
l’apophyse  épineuse  de  la  5®  vertèbre  dorsale  en  délimitant  les  derma¬ 
tomes  Dj  et  Dg. 

^)  La  ligne  xyphoïdienne  qui  délimite  les  dermatomes  Dg  et  D..  passe 
par  la  pointe  de  l’apophyse  xyphoïde  en  avant  et  atteint  en  arrière 
l’apophyse  épineuse  de  la  8®  vertèbre  dorsale. 

y)  La  ligne  ombilicale  qui  sépare  le  dixième  dermatome  dorsal  du 
neuvième,  passe  en  avant  au-dessus  de  l’ombilic  et  atteint  en  arrière  la 
partie  inférieure  de  l’apophyse  épineuse  de  la  12®  vertèbre  dorsale  ou 
l’apophyse  épineuse  de  la  1*^®  vertèbre  lombaire. 

La  zone  sacro-lombaire  est  subdivisée  en  zone  ischiatique  (colorée  en 
bleu  foncé)  et  en  zone  périnéale  ou  génito-fessière  (colorée  en  violet) 
par  une  ligne  que  je  désignerai  sous  le  nom  de  ligne  génito-fessière. 
(Voy.  fig.  .374.)  . 

Cette  ligne  limite  de  chaque  'côté  le  triangle  interfessier,  descend 
sur  le  tiers  interne  de  la  fesse,  atteint  le  sillon  fessier  qu’elle  suit  en 
avant  jusqu’au  sillon  génito-crural  (Voy.  fig.  389),  en  dedans  duquel  elle 
passe,  croise  la  partie  moyenne  des  faces  postérieure  et  antérieure  du  scro¬ 
tum  et  s’implante  au  niveau  de  la  racine  de  la  verge  sur  la  ligne  axiale 
interne.  Elle  passe  en  plein  sur  le  troisième  dermatome  sacré  et  y  sépare 
le  territoire  cutané  tributaire  du  plexus  lombo-sacré  (L^  —  S.)  du  terri¬ 
toire  tributaire  du  plexus  génital  et  des  racines  ano-coccygiennes  (S3  —  Sg). 

Toutes  ces  lignes  que  j’appelle  lignes  frontières  délimitent  deux  der¬ 
matomes  adjacents.  A  leur  niveau,  les  territoires  cutanés  radiculaires  sc 
suivent  en  série  ascendante  ou  descendante  et  empiètent  les  uns  sur  les 
autres;  leur  délimitation  présente  partant  certaines  variations  indivi¬ 
duelles  d’autant  plus  grandes,  que  les  points  de  repère  tels  que,  par 
exemple,  le  mamelon  ou  l’ombilic,  peuvent  varier  et  ne  présentent  pas 
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la  même  identité  topographique  chez  la  femme  ou  chez  Thomme  ;  aussi, 
suivant  les  auteurs,  l’omhilic  occupe-t-il  tantôt  la  limite  entre  les  derma- 
tomes  et  D,,  (Kocher,  Thorhurn),  tantôt  la  partie  supérieure  du  der- 
matome  !),„  (H.  Head  et  Campbell). 

Pour  commodes  qu’elles  soient  en  clinique,  aucune  de  ces  lignes 
secondaires  ne  présente  donc  la  valeur  d’une  ligne  axiale. 

Avant  d’étudier  la  valeur  sémiologique  de  l’anesthésie  à  topographie 
radiculaire,  il  me  paraît  nécessaire  de  donner  une  description  de  l’inner¬ 
vation  radiculaire  de  la  peau  de  chacune  de  ces  grandes  zones  radicu¬ 
laires  du  corps,  telle  que  nous  la  possédons  actuellement. 

1.  Zone  radiculaire  cervico-cranienne.  —  Cette  zone  com¬ 
prend  :  la  zone  trigéminale,  la  zone  cervico-nuchale  ou  cervicale  supé¬ 
rieure,  tributaire  du  plexus  cervical  et  la  zone  cervico-brachiale  ou  cer¬ 
vicale  inférieure,  tributaire  du  plexus  brachial. 

1°  Zone  trigéminale.  —  Le  nerf  trijumeau  (Y®  paire  des  nerfs  crâ¬ 
niens)  donne  la  sensibilité  aux  parties  superficielles  et  , profondes  de  la 
face  ainsi  qu’à  la  plus  grande  partie  des  méninges.  La  zone  d’anesthésie 
cutanée  observée  après  l’extirpation  du  ganglion  de  Casser,  comprend  les 
téguments  de  la  face,  et  d’une  partie  du  crâne  et  se  trouve  limitée  en 
dedans  par  une  ligne  médiane  nette  et  franche  et  en  arrière  par  la  ligne 
pariéto-auriculo-mentonnière.  Elle  s’étend  en  outre  :  à  la  paroi  anté¬ 
rieure  et  supérieure  du  conduit  auditif  externe  et  à  la  partie  antérieure 
-du  tympan;  aux  muqueuses  de  la  cavité  buccale  et  de  la  langue  du 
côté  correspondant  ;  elle  y  est  limitée  en  arrière  par  une  ligne  qui  s’étend 
du  sommet  du  V  lingual  au  pilier  antérieur  du  voile  du  palais.  La  luette 
est  atteinte,  mais  l’amygdale  et  le  pilier  postérieur  du  voile  du  palais 
sont  respectés  ;  la  moitié  correspondante  de  la  cavité  nasale  est  anes¬ 
thésique  jusqu’au  bord  libre  du  voile  du  palais  et  de  l’orifice  pharyngé 
de  la  trompe  d’Eustache. 

Ce  territoire  sensitif  est  décomposable  en  trois  zones  plus  ou  moins  , 
irrégulières  qui  appartiennent  aux  branches  constituantes  de  la  Y®  paire. 

hAbranche  ophtalmique  (Y,)  innerve  (Yoy.  fig.  376  et  377),  1°  par  ses 
nerfs  nasal,  frontal,  lacrymal  :  a)  les  téguments  de  la  face  dorsale  du 
nez,  de  la  face  cutanée  de  la  paupière  supérieure,  de  la  partie  antérieure 
de  la  région  temporale  et  ceux  du  front  jusqu’au  vertex;  b)  la  conjonc¬ 
tive  bulbaire  et  palpébrale,  le  sac  et  les  conduits  lacrymaux,  la  glande  la¬ 
crymale;  c)  le  globe  oculaire  par  les  longs  nerfs  ciliaires  du  nasal;  d)  la 
muqueuse  de  la  paroi  antérieure  et  du  tiers  antérieur  des  parois  externe  et 
interne  de  la  fosse  nasale  par  le  filet  ethmoïdal  du  nasal,  celle  du  sinus 
frontal  par  le  frontal  externe,  celle  du  sinus  sphénoïdal  et  des  cellules 
ethmoïdales  postérieures  par  le  filet  sphéno-etbmoïdal  du  nasal;  2®  par  des 
rameaux  périostiques  et  osseux  du  frontal  et  du  nasal,  le  périoste  du  frontal 
et  des  os  propres  du  nez;  3®  par  des  rameaux  méningés  et  par  le  rameau 
récurrent  de  la  tente  du  cervelet,  branches  collatérales  du  nasal,  la  dure- 
mère  qui  tapisse  la  région  fronto-orbitaire  du  crâne,  la  tente  du  cervelet 
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et  le  sinus  caverneux,  le  sinus  latéral,  pélreux  supérieur^  et  l’extrémité 
postérieure  du  sinus  longitudinal  supérieur  ;  ces  rameaux  s’unissentjàdes 


Fig.  376.  ^  Topographie  sensitive  périphérique  de  la^peau  de  la  tête  et  du  cou.  Différenciation  des  ter¬ 
ritoires  cutanés  des  branches  ophtalmique,  (Vi),  maxillaire  supérieure  (Vu)  et  maxillaire  inférieure 
(Vni)  du  trijumeau;  du  territoire  cutané  du  ganglion  géniculé  (Gg)  desservi  par  le  rameau  sensitif 
du  conduit  auditif  externe;  du  territoire  cutané  du  plexus  cervical  superficiel  (branches  mastoï¬ 
dienne,  auriculaii’e,  cervicale,  transverse  et  sus-claviculaires)  ;,.(.du  territoire  cutané  des  branches 
postérieures  des  nerfs  cervicaux  —  C^p  et  du  grandînerf  occipital.  La  ligne  pariéto-auriculo-men- 
tonnière  sépare  la  zone  trigéminale  du  territoire ^cutanéMu  plexus  cervical  superficiel. 


filets  sympathiques  issus  du  plexus  de  l’artère  méningée  antérieure  el  du 
plexus  caverneux  (nerfs  sinu-cr*aniens). 

La  branche  maxillaire  supérieure  (Va,  fig.  376  et  377)  innerve  1“  par  ses 
nerfs  temporo-malaire  et  sous-orbitaire  :  les  téguments  de  la  partie  moyenne 


,  iNsinu-vertélral 
^Plexus  cerv.prof: 
IPIem ptjarjngkn  IXtXp. 


Fig-,  577. 

Topographie  dans  les  c 
buccale  et  endo-crânienne  de  la 
distribution  sensitive  périphérique 
des  nerfs  trijumeau  (en  bleu', 
glosso-pharyngien  (en  rouge),  pneu¬ 
mogastrique  (en  jaune)  et  cervicaux 
supérieurs  C1-C4  (en  rose). 

Dans  le  bulbe  sont  inscrites  ;  la 
racine  descendante  du  glosso-pba- 
ryngien  ilXd,  en  rouge)  et  la  racine 
descendante  spinale  du  trijumeau 
(Vsd),dont  le  contingent  ophtalmique 
est  en  noir  et  celui  des  branches  maxillaii'es  supérieui'e  et  inférieure  en  noir  strié.  Sont  différenciés 
dans  la  zonetrigéminale  faciale  les  tei'i’itoires  des  branches  V,,  Va  (non  coloré),  et  V3;  et  dans  la  cavité 
crani'i-rachidieniie  le  territoire  des  nerfs  sinu-ci'anions  et  sinu-vertébraux  constitués  par  l’union  des 
filets  sympathiques  ;  1*  de  l’artère  méningée  antéi  ieuie  (A.  elhmoïdale)  avec  les  ïameaux  méningés  du 
nasil  et  du  frontal  (V,)  (fosse  cérébrale  antérieure)  ;  2“  des  plexus  caverneux  et  carotidiens  avec  le  nerf 
récurrent  de  la  lente  du  cervelet  (V,),  le  nerf  méningien  moyen  fVgi,  le  nerf  récurrent  antérieur  (n.  épi¬ 
neux  de  Luschka)(V3)et  récurrent  postérieur  (n.  des  cellules  mastoïdiennes)  (Y,)  et  les  rameaux  sinusiens 
osseux,  dure-mériens  et  basilaires  du  ganglion  de  Casser  (CG)  ;  5"  du  plexus  de  l’artère  méningée  posté¬ 
rieure  (ganglion  cervical  supérieur)  avec  le  rameau  méningé  de  l’hypoglosse  (Xll‘-t-  Vj-i-Cj+jlen  bleu) 
et  le  rameau  méningé  du  vague  (X‘  -+-  V,  -1-  C,+j)  ( en  jaune),  passant  le  premier  par  le  trou  condylien 
antérieur,  le  second  par  le  trou  déchiré  postérieur;  4“  avec  les  nerfs  cervicaux  (nerf  sinu-vertébral). 

Dejkiune.  —  Sémiologie. 
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de  la  région  temporale,  de  la  paupière  inférieure,  de  la  pommette  de  la 
joue,  de  la  lèvre  supérieure,  de  l’aile  du  nez  et  du  vestibule  de  la  fosse 
nasale;  2“  par  le  nerf  sphéno-palatin,  la  portion  de  la  muqueuse  nasale 
—  cornets,  méats  et  cloison  —  non  innervée  par  la  branche  ophtalmique, 
celle  de  la  région  rétro-alvéolaire  au  niveau  des  incisives  ;  de  la  voûte 
palatine,  du  voile  du  palais  (faces  supérieure,  inférieure  et  luette),  de 
l’orifice  pharyngien  de  la  trompe  et  du  pôle  supérieur  de  l’amygdale; 

5“  par  les  nerfs  dentaires,  la  muqueuse  du  sinus  maxillaire,  du  canal 
nasal  et  la  partie  adjacente  de  la  muqueuse  nasale,  les  gencives  et  les 
dents;  4“  par  le  nerf  sous-orbitaire,  la  muqueuse  de  la  joue,  de  la  lèvre 
supérieure  et  les  gencives  ;  5°  par  le  rameau  méningé  moyen  uni  à  des 
filets  sympathiques  du  plexus  caverneux,  la  dure-mère  qui  revêt  la  face 
antérieure  du  rocher  et  la  moitié  antérieure  du  pariétal  —  nerfs  sinu- 
craniens.  ( Voy.  fig.  368  à  369  his  l’innervation  péidptiérique  de  l’exocrane.) 

La  branche  maxillaire  inférieure  (V^,  fig.  369,  376  et  377)  innerve; 
l“par  ses  nerfs  auriculo-temporal,  temporo-buccal  et  mentonnier  ;  a)  les 
téguments  de  là  partie  postérieure  de  la  région  temporale,  de  la  partie 
antérieure  du  pavillon  de  l’oreille,  de  la  partie  antérieure  et  supérieure 
du  conduit  auditif  externe (‘)  et  de  la  moitié  antérieure  du  tympan,  de  la 
région  parotidienne  de  la  joue,  de  la  lèvre  inférieure  et  du  menton  ;  h)  la 
muqueuse  de  la  face  interne  de  la  joue,  de  la  lèvre  inférieure  et  les 
gencives:  c)  l’articulation  temporo-maxillaire;  2“  par  le  nerf  lingual,  la 
muqueuse  de  la  pointe,  de  la  face  inférieure  et  des  deux  tiers  antérieurs 
de  la  face  supérieure  de  la  langue  ;  3"  par  le  nerf  dentaire  inférieur,  les 
gencives  et  les  dents  de  la  mâchoire  inférieure;  4“  par  le  rameau 
récurrent  méningé,  la  dure-mère  de  la  région  temporo-pariétale  du  crâne 
et  la  muqueuse  des  cellules  mastoïdiennes  (nerfs  sinu-craniens)  ;  b°  par 
le  nerf  auriculo-temporal,  le  nerf  maxillaire  inférieur  préside  à  la  sécré¬ 
tion  parotidienne,  et  le  lingual  par  l’intermédiaire  de  la  corde  du 
tympan  à  la  sécrétion  des  glandes  sous-maxillaire,  sublinguale,  et  de 
la  glande  de  Nühn;  6“  par  ses  rameaux  anastomotiques  avec  le  pneumo¬ 
gastrique  et  le  grand  hypoglosse,  le  nerf  maxillaire  inférieur  innerve 
encore  la  dure-mère  de  la  fosse  cérébelleuse  —  nerfs  sinu-craniens.  — 
Enfin,  le  ganglion  de  Gasser  par  ses  filets  osseux,  sinusiens  et  méningés 
se  distribue  au  corps  du  sphénoïde,  à  la  gouttière  basilaire,  au  sinus 
caverneux,  au  sinus  pétreux  supérieur  et  à  la  dure-mère  voisine  (nerfs 
sinu-craniens). 

La  distribution  périphérique  cutanée  du  trijumeau  se  présente  donc 
en  résumé  sous  l’aspect  de  trois  zones  longitudinales,  obliquement 
dirigées  en  haut  et  en  arrière  des  orifices  naso-buccal  au  segment  supé¬ 
rieur  de  la  ligne  pariéto-auriculo-mentonnière.  Les  territoires  cutanés 
des  branches  ophtalmique  et  maxillaire  inférieur  atteignent  cette  ligne; 

1.  La  partie  inférieure  et  postérieui’e  du  conduit  auditif  externe  est  innervée  par  le-rameau 
sensitif  du  conduit  auditif  externe,  désigné  encore  sous  le  nom  de  rameau  auriculaire  du 
vague;  de  rameau  de  la  fosse  jug.ilaire,  et  qui  provient  en  réalité  du  ganglion  géniculé  du  facial. 
(Voy.  fig.  378  et  442.) 
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celui  de  la  branche  maxillaire  supérieure  en  reste  distant  de  plusieurs 
centimètres.  (Voy.  fig.  376;)  l.es  lésions  isolées  des  différentes  branches 
du  trijumeau  montrent  que  la  peau  de  la  face  dorsale  du  nez,  que  la 
conjoncthe  oculaire  et  bulbaire  jusqu’au  bord  libre  de  la  paupière  infé¬ 
rieure,  sont  tributaires  du  territoire  cutané  de  la  branche  ophtalmique. 

Le  territoire  cutané  de  la  T  racine  cervicale  —  par  le  grand  nerf 
occipital  et  par  les  branches  mastoïdienne  et  auriculaire  du  plexus  cer¬ 
vical  superficiel  —  empiète  sur  le  territoire  cutané  crânien  du  triju¬ 
meau  dans  l’étendue  du  triangle  sus-auriculaire  Cii-hV  de  la  fig.  579 
et,  —  par  ses  branches  auriculaire  et  cervicale  transverse,  —  il 
empiète  d’une  largeur  d’un  à  deux  travers  de  doigt  sur  la  zone  trigémi- 
nale  de  la  face.  (Voy.  fig.  379.) 

On  a  cherché  à  établir  la  localisation  anatomique  de  la  sensibilité  des 
différentes  régions  de  la  face  dans  les  fibres  radiculaires  du  trijumeau, 
en  particulier  dans  sa  longue  racine  spinale  descendante  et  dans  ses 
voies  secondaires  médullo-bulbaires.  D’après  v.  Solder  et  Schlesinger, 
le  contingent  fronto-cranien  de  la  branche  ophtalmique  possède  les 
fibres  radiculaires  les  plus  longues,  descendant  le  plus  bas  dans  le  bulbe 
et  la  moelle  et  se  terminant  dans  les  segments  les  plus  inférieurs  du  long 
noyau  sensitif  du  trijumeau.  Viennent  ensuite  les  fibres  radiculaires  du 
nerf  maxillaire  inférieur,  tandis  que  le  nerf  maxillaire  supérieur,  ainsi 
que  le  contingent  naso-ciliaire  de  'la  branche  ophtalmique,  fournissent 
les  fibres  radiculaires  les  plus  haut  situées  et  qui  se  terminent  dans  les 
segments  supérieurs,  pontins,  du  noyau  sensitif  du  trijumeau. 

Par  contre,  d’après  Wallenberg,  Mai,  Kiitner  et  Kramer,  la  branche 
ophtalmique  constitue  bien  les  fibres  radiculaires  les  plus  inférieures 
et  aboutit  aux  segments  inférieurs  du  noyau  spinal  du  trijumeau,  mais 
la  branche  maxillaire  supérieure  correspondrait  à  la  partie  moyenne,  la 
branche  maxillaire  inférieure  à  la  partie  supérieure  de  ce  noyau.  Les 
fibres  destinées  aux  muqueuses  buccale  et  linguale  (Va  et  Yj)  occuperaient 
la  partie  dorsale  de  la  longue  racine  spinale  descendante,  les  fibres  de 
la  conjonctive  et  de  la  muqueuse  nasale  (V^  et  Va)  la  partie  ventrale 
de  cette  même  racine. 

La  ligne  pariéto-auriculo-mentonnière  constitue  la  limite  commune 
aux  anesthésies  trigéminales  totales,  qu’elles  soient  d’origine  périphé¬ 
rique,  radiculaire  ou  nucléaire,  et  ceci  diminue  naturellement  sa  valeur 
diagnostique.  La  délimitation  inférieure,  par  cette  ligne,  d’une  zone  d’anes¬ 
thésie  de  la  face  ne  préjuge  donc  nullement  du  siège  de  la  lésion 
qui  a  atteint  le  trijumeau;  mais,  si  cette  ligne  délimite  en  haut  une  zone 
d’anesthésie  du  cou  ou  du  tronc,  elle  pourra  être  in\oquée  en  faveur  de 
la  nature  radiculaire  ou  médullaire  de  celte  lésion. 

Les  anesthésies  partielles  de  la  face  fournissent  des  indications  plus 
importantes  en  faveur  de  la  nature  périphérique,  radiculaire  ou  nucléaire 
d’une  anesthésie.  La  zone  (T anesthésie  périphérique  se  décompose  en 
bandes  longitudinales  jdus  ou  moins  irrégulières  et  parallèles  à  l’axe 
médian  du  corps.  (Voy.  fig.  370.) 
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La  zone  (T anesthésie  radiculaire  semble  comprendre  quatre  champs, 

—  champ  frontü-cranien  ou  rétro-sourcilier  correspondant  à  la  partie 
postérieure  des  territoires  cutanés  des  branches  ophtalmique  et  maxil¬ 
laire  inférieure;  cham])  mandibulaire  ou  temporo-jugo-meidonnier  cov- 
respondant  au  territoire  cutané  de  la  branche  maxillaire  inférieure; 
champ  naso-labial  correspondant  à  la  branche  maxillaire  supérieure  et 
champ  naso-ciliaire  à  la  partie  naso-ciliaire  de  la  branche  ophtalmique 

—  suivant  que  la  lésion  détruit  les  parties  inférieure,  moyenne  ou  supé¬ 
rieure  de  la  longue  racine  spinale  descendante  du  trijumeau.  (Voy.  fig.  565.) 

Quant  à  la  zone  d' anesUiésie  par  lésion  nucléaire  ou  bulbo- spinale,  elle 
se  décompose  en  une  série  de  zones  (V^,  Y,,  Y.,  Y^,  Y^,  fig.  578)  qui  de 
chaque  c')té  du  plan  médian  se  concentrent  autour  do  l’orifice  naso- 
buccal.  La  progression  des  troubles  de  la  sensibilité,  dans  la  syringo- 
myélie  et  la  syringobulbie  à  marche  ascendante,  a  montré,  en  effet,  que 
lorsque  l’anesthésie  du  tronc  et  du  cou  a  atteint  le  territoire  cutané  du 
trijumeau,  elle  peut  rester  délimitée  longtemps  par  le  segment  auriculo- 
mentonnier  de  la  ligne  pariéto-auriculo-mentonnière.  Le  plus  souvent  la 
marche  envahissante  de  l’anesthésie  se  fait  le  long  du  segment  sus- 
auriculaire  de  cette  ligne,  et  s’étend  d’abord  au  cuir  chevelu  (Cii-f-Y). 
Ce  n’est  qu’après  avoir  atteint  la  ligne  d’implantation  des  cheveux  (Vi) 
que  la  progression  se  fait  concentriquement  vers  l’orifice  bucco-nasal. 
Ce  mode  de  progression  de  l’anesthésie  ne  se  superpose  pas  à  la  topo¬ 
graphie  périphérique  du  trijumeau  (Voy.  fig.  579);  il  est  l’expression 
d’une  disposition  des  voies  sensitives  secondaires  et  des  noyaux  sensitifs 
du  trijumeau  en  segments  médullo-bulbaires  superposés.  Je  tiens  toute¬ 
fois  à  ajouter  que  ce  mode  d’envahissement  n’est  pas  absolument  cons¬ 
tant  :  la  progression  de  l’anesthésie  peut  se  faire  par  les  parties  laté¬ 
rales  de  la  face,  autour  de  l’oreille,  et  respecter  longtemps  le  territoire 
fronto-cranien  de  la  branche  ophtalmique.  On  sait  en  effet  combien  peu¬ 
vent  être  variés,  en  étendue  et  en  direction,  les  prolongements  de  la 
cavité  syringomyélique,  dans  leur  marche  envahissante. 

Quant  aux  muqueuses,  l’envahissement  de  l’anesthésie  se  ferait  dans 
la  syringobulbie,  d’abord  sur  les  parties  postérieures  et  latérales  et  plus 
tardivement  dans  les  parties  médianes  et  antérieures  :  la  muqueuse 
jugale  devient  thermoanesthésique  et  analgésique,  en  même  temps  que 
les  gencives;  la  langue  est  atteinte  d’abord  dans  sa  partie  postérieure 
tandis  que  ses  bords  gardent  pendant  longtemps  une  sensibilité  intacte. 

Dans  le  mal  de  Pott  cervical,  on  peut  observer  cette  même  anesthé¬ 
sie  en  zones  concentriques  par  atteinte  de  la  partie  inférieure  de  la  racine 
descendante  du  trijumeau.  (Voy.  fig.  465  à  467.) 

Les  fibres  radiculaires  du  trijumeau  peuvent  être  lésées  au  cours 
d’une  série  d’affections  du  tronc  encéphalique,  soit  par  une  tumeur, 
une  lésion  méningitique,  gommeuse  ou  autre,  qui  englobe  le  trijumeau  à 
son  entrée  dans  la  protubérance,  soit  par  une  hémorragie  ou  une 
thrombose  pontine  qui  sectionne  les  fibres  radiculaires  ou  détruit 
le  noyau  sensitif  de  la  protubérance,  soit  par  une  lésion  bulbaire 
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qui  atteint  la  longue  racine  descendante  spinale  du  trijumeau  ou 
son  noyau  adja¬ 
cent.  Ces  mêmes 
lésions  peuvent 
intéresser  les 
voies  secondaires 
ventrales  (W)  du 
trijumeau  (Voy. 
p.  801)  soit  avant 
leur  décussation 
au  voisinage  du 
noyau  bulbo-spi- 
nal,  soit  après 
leur  décussation 
dans  la  couche  ré- 
tro-olivaire  de  la 
formation  réticu¬ 
lée  grisedubiübe, 
ou  en  arrière  du 
ruliande  Reil  mé¬ 
dian  (Voÿ.  fig.  367 
a,  b),  tandis  que 
la  voie  dorsale 
(VM)peut  être  en¬ 
globée  dans  les  tu¬ 
meurs  du  4®  ven¬ 
tricule  qui  enva¬ 
hissent  la  par¬ 
tie  postérieure 
et  latérale  de  la 
calotte  ponto-bul- 
baire. 

La  décussa¬ 
tion  des  voies  se¬ 
condaires  trigérni- 
nales  est  termi¬ 
née  dans  la  calotte 
pontine  à  la  hau¬ 
teur  du  noyau 
moteur  du  triju¬ 
meau.  Ces  voies 
seront  donc  at¬ 
teintes  au-dessus 
de  leur  décussa¬ 
tion  par  toute 

lésion  siégeant  sur  leur  trajet  pouto-pédoncidaire  et  sous-tlialamique. 


ig.  378.  —  l.es  zones  concenli'iqiies  nucléaires  du  trijumeau  el  le  mode 
d’envahissement  des  troubles  sensitifs  de  la  face  dans  la  syringohulbie 
à  marche  pi’offressive.  Les  troubles  sensitifs  du  cou  s’étendent  d’abord 
au  triangle  sus-auriculaire  (Cii  V),  puis  i)rogressent  par  zones  concen¬ 
triques  —  V,,  Va,  V,,  V^,  V„  —  qui  convergent  autour  de  l’orifice  naso- 
buccal.  Gg,  territoire  tributaire  du  ganglion  géniculé. 

ïojtograpbie  sensitive  radiculaire  de  la  peau  du  crâne,  de  la  nuque  et 
du  cou.  La  ligne  poinlillée  sépare  le  territoire  cutané  des  branches 
]iostéj'ieure.s  des  nerfs  radiculaires  t'a —  C^  de  celui  des  branches  anté¬ 
rieures  de  cos  mêmes  nerfs. 
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Si  les  fibres  radiculaires  du  trijumeau  sont  seules  lésées,  l’anesthésie 
portera  sur  tous  les  modes  de  la  sensibilité,  comme  dans  le  cas  d’extirpa¬ 


tion  du  ganglion 
de  Casser,  et  sui¬ 
vant  l’extension 
de  la  lésion  et  son 
siège  en  hauteur 
l’anesthésie  inté¬ 
ressera  toute  la 
zone  tri  gémi  nale 
ou  l’un  ou  l’autre 
champ  radicu¬ 
laire  —  naso-ci- 
liaire,naso-jugal, 
mandib  ulaire 
(Voy.  tig.  501)  ou 
fronto-cranieii.— 
(Yoy.  fig.  465  à 
467.)  L’anesthésie 
limitée  à  la  cornée 
est  parfois  la  seule 
manifestation  ob¬ 
jective  de  l’at¬ 
teinte  des  fibres 
radiculaires  du 
trijumeau.  (Yoy. 
malade  des  fig. 
498  et  499.) 

Si  les  voies  sen¬ 
sitives  secondai¬ 
res  sont  atteintes, 
l’anesthésie  sera 
le  plus  souvent 
dissociée  selon  le 
mode  syringo- 
myélique  et, 
comme  dans  les 
lésions  des  voies 


Fig..  579.  —  Superposition  .de  la  topographie  sensitive  périphérique  (en  SeilSitlVeS  SeCOll- 

rouge)  et  de  la  topographie  sensitive  nucléaire  (en  noir)  du  trijumeau.  dairCS  médullai- 

Cette  superposition  montre  la  part  respective  que  prennent  à  la  consti¬ 
tution  des  zones  concentriques  de  la  figure  précédente  (fig.  378),  les  l’GS,  011  pOUrra 

trois  branches  du  trijumeau,  ainsi  que  l’empiétement,  sur  la  zone  nt\o  pu vpr  iri 

trigéminale,  au  niveau  de  la  joue  et  du  menton,  des  branches  auricu-  iJ  ^  t  VL. 
laire  et  cervicale  transverse  du  plexus  cervical  superficiel.  l’aiialgésic  SCulc, 

OU  associée  à  la 


thermoanesthésie  ou  seulement  à  la  perte  au  froid  et  à  la  chaleur. 
Toutes  les  fois  enfin  qu’ime  lésion  intéressera  les  fibres  radiculaires 
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du  trijumeau  et  la  voie  secondaire  avant  sa  décussation,  elle  se  traduira 
par  une  anesthésie  de  la  face  du  même  côté  que  la  lésion,  et  comme 
cette  anesthésie  est  souvent  associée  à  une  hémianesthésie  du  tronc  et 
des  membres,  elle  revêtira,  par  rapport  à  cette  dernièi’e,  le  type  clinique 
de  l’hémianesthésie  a//err?,e.  (Voy.  p.  925.) 

Si  la  lésion  atteint  le  tronc  du  trijumeau  ou  son  noyau  moteur, 
l’hémianesthésie  alterne  s’accompagnera  d’une  paralysie  des  muscles 
masticateurs  et  cette  paralysie  permettra  de  localiser  le  siège  de  la 
lésion  dans  la  partie  moyenne  de  la  protubérance  ou  au  niveau  du  trajet 
ou  de  l’émergence  du  tronc  du  trijumeau.  L’hémianesthésie  du  tronc  et 
des  membres  sera  le  plus  souvent  du  mode  syringomyélique  :  elle 
pourra  ne  pas  dépasser  en  hauteur  les  lignes  axiales  du  membre  supé¬ 
rieur,  ou  franchir  le  territoire  radiculaire  de  Cg  et  de  et  s’étendre 
au  cou  et  à  la  nuque  (C4  —  C2)  Voy.  fig.  501  et  502)  ;  par  contre,  l’hémi¬ 
anesthésie  alterne  de  la  face  intéressera  tous  les  modes  de  la  sensibilité 
si  ce  sont  les  fibres  radiculaires  du  trijumeau  qui  sont  surtout  lésées 
(Voy.  figî  501  et  502)  ;  mais  elle  sera  du  mode  syringomyélique  si  les 
voies  sensitives  secondaires  sont  atteintes. 

Si  la  lésion  intéresse  les  voies  trigéminales  secondaires  après  leur 
décussation  au  niveau  de  la  protubérance,  l’anesthésie  de  la  face  sera 
croisée  par  rapport  à  la  lésion,  comme  l’est  celle  du  tronc  et  des  mem¬ 
bres,  et  on  se  trouvera  en  présence  d’une  hémianesthésie  de  la  moitié 
opposée  du  tronc,  de  la  tète  et  de  la  face  par  lésion  des  voies  sensitives 
secondaires  dans  leur  trajet  ponto-pédonculaire  ou  sous-thalamique.  Ici 
l’hémianesthésie  portera  le  plus  souvent  sur  tous  les  modes  de  la  sensibilité 
superficielle  et  de  la  sensibilité  profonde.  (Voy.  fig.  495  à  495  et  498  à  500.) 

Si  la  lésion  intéresse  le  3®  neurone  sensitif  ou  thalamo-cortical,  il 
s’agira  de  même  d’une  hémianesthésie  croisée  de  la  tête  et  du  corps, 
mais  du  type  cérébral,  intéressant  tous  les  modes  de  la  sensibilité  ou,  si . 
la  lésion  est  corticale,  prédominant  sur  la  sensibilité  tactile  et  sur  les 
sensibilités  profondes. 

2“  Zone  cervico-nuchale  ou  cervicale  supérieure,  tributaire  du 
plexus  cervical,  C,,  C.,  (colorée  en  rose  sur  les  ligures). 

Les  quatre  premières  racines  cervicales  affectent  une  distribution 
périphérique  constante  et  bien  établie  (Voy.  fig.  572,  574,  378  et 
380)  ;  elles  fournissent  la  sensibilité  à  la  peau  de  la  région  postérieure  de 
la  tête,  du  pourtour  du  cou  et  de  la  partie  supérieure  du  tronc  et  des 
épaules.  La  limite  inférieure  de  cette  zone  est  formée  par  la  ligne  axiale 
antérieure,  la  ligne  frontière  cervico-brachiale,  la  ligne  axiale  posté¬ 
rieure  et  la  ligne  oblifpie  qui  délimite  en  haut  le  triangle  interscapu¬ 
laire.  (Voy.  fig.  574.)  Elle  comprend  les  dermatomes  G, ,  C^,  :  la  pre¬ 

mière  paire  cervicale  ne  possède  pas  de  territoire  cutané,  sa  racine 
postérieure  fait,  en  cllet,  le  plus  souvent  défaut.  Chacun  de  ces  derrna- 
tomes  comprend  un  segment  postérieur  et  un  segment  antérieur  délimité 
par  la  ligne  pointillée  acromio-cranienne  de  la  figure  574. 

Dermatome  C,,.  —  Le  segment  postérieur  de  ce  dermatome  correspond 
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Ligne  pariéto-  ,  ,r'' 

auriculomentonniere  — /'  /a-- 


à  la  dislribuüon  cutanée  du 
grand  nei’f  occipital ,  branche 
postérieure  du  2®  nerf  rachi¬ 
dien  cervical.  11  atteint  en 
dedans  la  ligne  médiane  pos¬ 
térieure  du  corps,  en  avant 
la  ligne  pariéto-auriculaire; 
en  dehors,  la  ligneacromio- 
cranienne;  en  bas,  la  ligne 
d’insertion  occipitale  du 
trapèze  ;  il  se  relève  près  de 
la  ligne  médiane  postérieure 
et  intercepte,  avec  celui  du 
côté  opposé,  un  espace  trian¬ 
gulaire  dans  lequel  s’insinue 
le  segment  postérieur  de  Cj. 
(Yoy.  fig.375  etSSO.) 

Le  segment  antérieur  de 

comprend  une  large  partie 
rétro-auriculaire,  tributaire 
des  branches  mastoïdienne 
et  auriculaire  du  plexus  cer¬ 
vical  superficiel ,  et  une  partie 
étroite  préauriculaire,  qui 
appartient  au  territoire  cuta¬ 
né  des  branches  auriculaire 
et  cervicale  transverse,  et 
qui  empiète  sur  la  zone  tri- 
géminale  au  niveau  de  la 
branche  montante  du  maxil¬ 
laire  inférieur.  Elle  est  limi¬ 
tée  en  haut  et  en  avant  par 
la  ligne  auriculo-menton- 
nière  et  fusionne  en  bas 
avec  le  segment  antérieur 
du  dermatome  G,.  (Voy- 
fig.  578.) 

Le  dermatome  C.  est 
étroit  dans  son  segment 


Fig.  580.  —  Topographie  sensitive  radiculaire  de  la  peau 
de  la  face  latérale  droite  du  corps.  Les  lignes  axiales 
antérieure,  postérieure,  externe  et  interne  et  les 
zones  radiculaires  cervico-cranienne,  dorso-lombaire  et 
lombo-sacrée.  Les  lignes  pariéto-acromio-trochanté- 
rienne,  pariéto-auriculo-mentonnière  et  les  zones  con¬ 
centriques  du  trijumeau  correspondant  à  la  marche 
envahissante  des  trouldes  sensitifs  dans  la  syringobulbie. 
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Dr^n  —  Topographie  sensitive  périphérique  de  la  peau  de  la  face  latérale  du  corps.  Le 

P  oJii  droit  représente  la  distribution  cutanée  des  gros  troncs  nerveux  périphériques;  le  prolil 
Q  uche  les  territoires  de  chacun  de  leurs  rameaux  cutanés. 
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postérieur,  qui  appartient  à  la  partie  supérieure  de  la  nuque  et  au  ter¬ 
ritoire  cutané  du  rameau  horizontal  et  du  rameau  ascendant  de  la 
branche  postérieure  du  5“  nerf  occipital.  En  bas  et  en  avant  il  s’étale  dans 
son  segment  antérieur  qui  appartient  au  territoire  cutané  de  la  branche 
cervicale  transvei'se  et  des  rameaux  sus-sternaux  de  la  branche  sus- 
claviculaire  du  plexus  cervical  superficiel  (Voy.  fig.  572,  574  et  578),  et 
comprend  les  régions  sous-maxillaire,  sous-hyoïdienne,  pré-sternale, 
sterno-cléido-mastoïdienne  ainsi  que  la  région  de  la  fosse  carotidienne. 

Le  dermatome  n’atteint  pas  en  avant  la  ligne  médiane  antérieure  du 
corps  et  s’étale  sur  les  parties  latérales  du  cou,  la  partie  supérieure  du 
thorax  et  de  l’épaule  et  la  partie  moyenne  delà  nuque  jusqu’aux  apophyses 
épineuses  des  vertèbres  G,  à  C^.  Le  segment  postéiâeur  du  dermatome 

comprend  la  partie  moyenne  et  latérale  de  la  nuque,  la  région  du  tra¬ 
pèze  et  de  la  fosse  sus-épineuse,  il  est  tributaire  de  la  branche  posté¬ 
rieure  du  5®  nerf  cervical  rachidien.  Le  segment  antérieur  par  la  région 
deltoïdienne  supérieure,  la  région  sous-claviculaire  et  le  triangle  sus- 
claviculaire,  relève  du  territoire  cutané  de  la  branche  sus-claviculairè 
du  plexus  cervical  superficiel,  en  particulier  de  ses  rameaux  sus-acro¬ 
miaux  et  sus-claviculaires.  (Voy.  fig.  572,  574  et  578.) 

5®  Zone  cervico-brachiale  (Cg-DJ  (colorée  en  rouge  sur  les  figures). 
—  Cette  zone  comprend  le  triangle  interscapulaire  constitué  par  les 
segments  postérieurs  d’inégale  longueur  des  dermatomes  Cg-Dj  et  la  zone 
brachiale  proprement  dite,  qui  est  tributaire  du  plexus  brachial  et  corres¬ 
pond  aux  segments  antérieurs  de  ces  mêmes  dermatomes.  (Vov.  fig.  572, 
574,580,  585.) 

En  se  basant  sur  les  données  de  l’anatomie  normale  et  sur  la  longueur 
des  rameaux  internes  des  branches  postérieures  des  nerfs  rachidiens 
Cg-Dj,  on  constate  que  dans  le  triangle  interscapulaire  les  derma¬ 
tomes  Cg,  C^etDj  sont  les  plus  courts  et  ne  dépassent  guère  en  dehors 
le  plan  des  apophyses  transverses.  Le  dermatome  Cg,,,  le  plus  long, 
s’adosse  dans  sa  partie  inférieure  au  segment  postérieur  de  C^p  et  atteint 
avec  lui  la  fosse  sus-épineuse  et  l’épiiie  de  l’omoplate;  le  dermatoihe  Cgp, 
un  peu  plus  court  que  le  précédent,  ne  dépasse  guère  en  dehors  l’angle 
interne  de  l’omoplate  où  il  s’adosse  à  la  ligne  axiale  postérieure.  (Voy. 
fig.  574.) 

segments  antérieurs' de.  ces  dermatomes  Cg  à  D,  s’échelonnent  en 
série  descendante  (Cg,  Cg,  C^)  le  long  de  la  partie  radiale  (face  antérieure 
et  face  postérieure)  du  bras,  de  l’avant-bras  et  du  pouce  (Voy.  fig.  580), 
occupent  la  partie  moyenne  (faces  palmaire  et  dorsale)  du  poignet,  de  la 
main  et  des  doigts  (Cg)  (Voy.  fig.  572  et  574),  montent  en  série  ascen¬ 
dante  (DJ  le  long  de  la  partie  cubitale  (face  antérieure  et  postérieure) 
des  doigts,  de  la  main,  de  l’avant-bras  et  du  coude,  et  empiètent  sur  le 
deuxième  dermatome  dorsal  (DJ  au  tiers  inférieur  de  la  partie  cubitale 
du  bras.  (Voy.  fig.  572,  574  et  585.) 

Le  dermatome  Cg  abandonne  les  lignes  axiales  antérieure  et  postéiâeure 
du  membre  supérieur  au  niveau  du  tiers  inférieur  du  bras  et  ne  dépasse 
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guère  en  bas  un  plan  transversal  passant  par  l’épicondyle  huméral. 
(Voy.  tig.  7)l'-2,  574  et  580.)  Il  correspond  à  la  distribution  périphérique 
du  rameau  cutané  de  l’épaule,  branche  du  nerf  axillaire  et  de  la  partie 
supérieure  du  rameau  cutané  externe  du  radial.  (Voy.  tig.  575  et  575.) 

Le  (iermatome  C^,  adossé  aux  lignes  axiales  à  la  hauteur  du  tiers 
inférieur  du  bras,  se  distribue  au  bord  radial  de  l’avant-bras  et  de  la  main, 
jusqu’à  la  base  de  la  première  phalange  du  pouce  et  répond  à  la  distri¬ 
bution  périphérique  des  branches  cutanées  externe  et  interne  du  radial, 
des  branches  cutanées  terminales  du  musculo-cutané  (rameaux  anté¬ 
rieur  et  postérieur  de  la  branche  cutanée  externe  de  l’avant-bras)  et  de  la 
branche  terminale  antérieure  du  radial.  (Voy.  tig.  575,  575,  581  et  582.) 

Le  dermaiome  s’adosse  aux  lignes  axiales  au  niveau  du  coude  et 
forme  en  dedans  du  dermatome  Cg  une  étroite  bande  longitudinale,  sorte 
de  sangle  qui  descend  le  long  de  la  face  antérieure  de  l’avant-bras,  com¬ 
prend  le  pouce  et  l’index,  atteint  le  2®  espace  interosseux  et  remonte  le 
long  de  la  face  postérieure  de  l’avant-bras.  (Voy.  tig.  572,  571  et  580.) 
Cette  sangle  correspond  à  la  distribution  périphérique  du  rameau  anté¬ 
rieur  de  la  branche  cutanée  externe  de  l’avant-bras  (nerf  musculo- 
cutané),  de  la  branche  palmaire  cutanée  du  médian  et  des  branches 
terminales  externe  et  interne  du  médian  (à  savoir  :  le  nerf  collatéral 
palmaire  externe  du  pouce  et  les  nerfs  digitaux  communs  des  1®''  et 
2®  espaces  interosseux)  ;  ces  derniers  nerfs  fournissent  le  nerf  collatéral 
palmaire  interne  du  pouce,  le  nerf  collatéral  palmaire  externe  de  l’index, 
le  nerf  collatéral  palmaire  interne  de  l’index  et  les  rameaux  dorsaux 
des  2®  et  5®  phalanges  de  l’index.  (Voy.  tig.  575,  575, 581  et  582.)  .V  la  face 
dorsale  de  la  main  et  de  l’avant-bras,  il  correspond  en  outre  au  territoire 
cutané  des  rameaux  externe  et  moyen  de  la  branche  antérieure  du 
radial;  le  rameau  externe  fournit  le  nerf  collatéral  dorsal  externe  du 
pouce,  le  rameau  moyen  les  nerfs  digitaux  communs  dorsaux  des  4®’’ 
et  2®  espaces  interosseux,  et  par  leur  intermédiaire  le  collatéral  dorsal 
interne  du  pouce  et  le  collatéral  dorsal  externe  de  l’index,  le  collatéral 
dorsal  interne  de  l’index  et  le  collatéral  dorsal  externe  du  médius  :  ces 
collatéraux  dorsaux  ne  dépassent  pas  la  première  phalange  de  l’index,  à 
l’exception  de  ceux  du  pouce.  (Voy.  tig.  575.) 

Le  dermatome  se  détache  du  sommet  des  lignes  axiales  et  forme,  à 
la  partie  moyenne  des  faces  antérieure  et  postérieure  de  l’avant-bras,  une 
bande  longitudinale  étroite  qui  s’étend  à  la  partie  moyenne  du  poignet 
et  de  la  main  ainsi  qu’au  médius  et  à  l’annulaire.  Il  correspond  en  avant 
(Voy.  fig.  575):  aux  ramifications  terminales  du  musculo-cutané  (rameau 
antérieur  de  la  branche  cutanée  externe  de  l’avant-bras)  ;  à  la  branche 
palmaire  cutanée  du  médian;  au  filet  cutané  antérieur  du  rameau  de 
l’artère  cubitale  (branche  collatérale  du  nerf  cubital);  à  la  branche  ter¬ 
minale  interne  du  médian  (nerfs  digitaux  communs  des  2®  et  5®  espaces 
interosseux  palmaires  et  nerfs  collatéraux  palmaire  externe  et  interne 
du  médius  et  externe  de  l’annulaire)  ;  au  rameau  externe  de  la  branche 
palmaire  superficielle  du  cubital.  11  correspond  en  arrière  (Soy.  fig.  575)  : 
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aux  ramifications  terminales  de  la  branche  cutanée  externe  du  radial; 
au  rameau  moyen  de  la  branche  antérieure  terminale  du  radial  qui 
fournit  le  collatéral  dorsal  de  la  moitié  externe  de  la  première  phalange 
du  médius;  à  la  branche  cutanée  dorsale  de  la  main,  branche  colla¬ 
térale  du  cubital  qui  fournit  les  nerfs  digitaux  communs  du  5“  et  du 
¥  espace  interosseux,  et  partant  les  collatéraux  dorsaux  de  la  première 
phalange  de  l’annulaire  et  de  la  moitié  interne  du  médius. 

Le  deîvnatome  Z),  peut,  avec  raison,  être  considéré  comme  un  neuvième 
dermatome  cervical  qui  fait  suite  en  série  ascendante  au  dermatome  Cg 
sur  lequel  il  empiète  à  la  face  antérieure  et  à  la  face  postérieure  de  la 
main  et  de  l’avant-bras.  Plus  haut  il  se  rétrécit  le  long  des  lignes  axiales 
antérieure  et  postérieure,  s’adosse  en  avant  aux  derrnatomes  Cg  et  Cg 
(Voy.  fig.  372),  en  arrière  aux  derrnatomes  C.^,  Cg,  Cg,  en  dedans  au 
dermatome  D.^.  (Voy.  fig.  383.)  11  s’étend  ainsi  à  la  partie  moyenne  du 
bras,  à  la  moitié  cubitale  (face  antérieure  et  face  postérieure)  du 
coude,  de  l’avant-bras,  de  la  main  et  au  S*"  doigt.  11  répond,  en  somme 
(Voy.  fig.  373  et  375),  au  territoire  cutané  :  de  l’accessoire  du  brachial 
cutané  interne,  du  rameau  cutané  du  bras,  des  branches  terminales 
postérieure  et  antérieure  et  du  filet  médian  du  brachial  cutané  inteime; 
de  la  branche  cutanée  dorsale  du  cubital  (cette  branche  fournit  les  nerfs 
collatéraux  dorsaux  interne  et  externe  du  petit  doigt)  ;  du  filet  cutané 
antérieur  du  rameau  de  l’artère  cubitale  (branche  collatérale  du  cubital)  ; 
de  la  branche  palmaire  superficielle  du  cubital,  qui  fournit  par  son 
rameau  interne  lé  collatéral  palmaire  interne  du  petit  doigt  et  par  son 
rameau  externe  le  collatéral  externe  du  petit  doigt. 

A  la  main  et  aux  doigts,  la  délimitation  des  derrnatomes  Cg  à  Dj  est 
impossible  à  établir  ;  leur  empiétement  réciproque  est  tel  que  les  tégu¬ 
ments  cutanés  du  pouce  appartiennent  aux  racines  cervicales  Cg  et  C,; 
ceux  de  l’index  aux  racines  Cg,  C.,,  Cg;  le  médius  à  C,  et  Cg-,  l’annulaire 
à  C.J,  Cg  et  D,  ;  l’auriculaire  et  le  bord  interne  de  la  main  à  Cg  et  D^. 

La  description  des  derrnatomes  Cg  à  D,  que  je  viens  d’exposer  est 
basée  sur  mes  recherches  anatomiques  et  cliniques  chez  l’homme  et 
s’appuie  sur  les  travaux  expérimentaux  de  Sherrington  chez  le  singe. 
Elle  n’est  pas  conforme  à  celle  qu’en  ont  donnée  Thorburn,  Kocher  et 
Seiliér.  Pour  les  deux  premiers  auteurs,  ces  derrnatomes  se  disposent 
en  quatre  longues  bandes  parallèles  à  l’axe  du  membre  et  s’étendent 
depuis  le  niveau  du  creux  axillaire  jusqu’à  la  main.  Mes  recherches  cli¬ 
niques  et  anatomiques  ne  militent  pas  en  faveur  d’un  parallélisme  aussi 
rigoureux  :  le  territoire  cutané  de  la  5“  racine  cervicale  ne  descend  cer¬ 
tainement  pas  jusqu’au  pouce;  le  territoire  cutané  des  racines  C,  et  Cg  ne 
remonte  certainement  pas  jusqu’au  creux  axillaire;  il  s’agit  bien  entendu 
du  territoire  cutané  de  ces  racines,  car  rien,  ne  s’oppose  à  ce  que  dans 
leur  trajet  profond  au  bras,  elles  n’abandonnent  des  fibres  sensitives  aux 
muscles,  aux  tendons,  au  périoste,  aux  os  des  régions  qu’elles  tra¬ 
versent.  (Voy.  fig.  368  et  369  et  fig.  386  et  388.) 

D’après  8eiffer,  le  dermatome  C-  s’étend  à  la  partie  supérieure  de 
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Favant-bras  et  descend  plus  bas  sur  la  face  dorsale  que  sur  la  face  anté¬ 
rieure;  les  dermatomes  Cg  et  occupent  la  moitié  radiale  de  Favant- 
bras  et  de  la  main,  et  comprennent  à  la  face  palmaire,  le  pouce,  Findex  et 
le  médius  ;  à  la  face  dorsale  de  la  main,  le  pouce,  Findex  et  la  moitié 
externe  du  médius;  le  dermatome  Cg,  associé  au  dermatome  Dj,  occupe 
toute  la.  moitié  cubitale  de  Favant-bras  et  de  la  main.  La  délimitation 
étroite  des  dermatomes  indiquée  par  Seiffer  à  la  main  et  aux  doigts,  et 
qui,  somme  toute,  se  superpose  à  la  distribution  périphérique  des  nerfs 
radial,  médian  et  cubital,  ne  s’observe  pas,  à  mon  avis,  en  clinique  dans 
les  lésions  radiculaires  :  l’empiétement  des  dermatomes  les  uns  sur  les 
autres  est  en  eftét  beaucoup  trop  prononcé  à  ce  niveau  pour  qu’on 
puisse  Fy  rencontrer. 

IL  Zone  radiculaire  dorso-lombaire.  —  Cette  vaste  zone,  com¬ 
prise  entre  les  lignes  axiales  du  membre  supérieur  et  du  membre  infé¬ 
rieur,  comprend  la  zone  dorsale  tributaire  des  nerfs  rachidiens  thora¬ 
ciques  à  1)^2  et  la  zone  lombaire  tributaire  du  plexus  lombaire  L^  à  L^. 
(Voy.  fig.  372,  374  et  383.) 

1°  Zone  dorsale  (colorée  en  jaune  sur  les  ligures).  —  Les  dermatomes 
dorsaux  à  D,^  s’enroulent  tous  en  ceinture  autour  du  thorax  et  de 
l’abdomen  et  s’étendent  régulièrement  de  la  ligne  médiane  ventrale  du 
corps  à  la  ligne  médiane  dorsale.  Ils  possèdent  tous  un  segment  posté¬ 
rieur,  tributaire  de  la  branche  postérieure  du  nerf  rachidien  thoracique, 
et  un  segment  antérieur  tributaire  du  nerf  intercostal.  La  limite  de  ces 
segments  correspond  à  la  ligne  acromio-lrochantérienne  de  la  ligure  374, 
ligne  qui,  partie  de  l’acromion,  s’incline  en  dedans  vers  l’angle  infé- • 
rieur  de  l’omoplate,  puis  descend  à  peu  près  verticalement  jusqu’au 
grand  trochanter. 

Les  dermatomes  D^,  Dg,  et  le  dermatome  occupent  dans  cette 
zone  une  place  à  part  :  les  trois  premiers  envoient  un  prolongement  à  la 
face  postéro-interne  du  bras  (D^,  Dg)  et  dans  le  creux  de  Faisselle  (DJ 
(Voy.  lig.  383)  ;  le  dermatome  envoie  à  la  partie  antéro -externe  de  la 
fesse  un  prolongement  analogue,  qui  atteint  en  bas  le  grand  trochanter. 

On  a  vu  plus  haut  (Voy.  p.  821)  que  les  ceintures  radiculaires  du 
tronc  ne  suivent  le  trajet  ni  de  l’espace  intercostal,  ni  du  nerf  intercos¬ 
tal,  mais  qu’elles  sont  en  rapport  avec  la  distribution  périphérique  des 
branches  perforantes  postérieures,  antérieures  et  latérales  des  nerfs 
rachidiens  thoraciques.  Au  tronc,  zones  radiculaires  et  zones  périphé¬ 
riques  sont  donc  strictement  superposées. 

Étant  donné  la  direction  oblique  des  espaces  intercostaux,  la  direc¬ 
tion  plutôt  horizontale  des  zones  radiculaires,  l’obliquité  du  trajet  pro¬ 
fond  intramusculaire  des  branches  perforantes  cutanées,  il  s’ensuit 
qu’une  seule  ceinture  radiculaire  peut  s’étendre  sur  2  à  3  espaces  situés 
au-dessous,  et  que  le  chiffre  désignant  la  zone  radiculaire  ne  correspond 
ni  au  numéro  de  l’espace  intercostal  qu’il  croise,  ni  à  celui  de  la  ver¬ 
tèbre  dorsale  qui  porte  le  même  nom  que  lui.  (Voy.  fig.  375,  375  et  385.) 
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L’obliquité  eu  bas  et  eu  dehors  des  branches  perforantes  postérieures  est, 
en  outre,  beaucoup  plus  accusée  pour  les  branches  dorsales  inférieures 
Dg-D,j  que  pour  les  branches  dorsales  supérieures;  la  différence  de  niveau 
entre  la  sortie  du  trou  de  conjugaison  d’une  branche  postérieure  com¬ 
prise  entre  l)g  et  et  son  émergence  cutanée  peut  varier  de  la  hau¬ 
teur  de  4  à  6  vertèbres  ;  ainsi  le  rameau  cutané  de  la  branche  posté¬ 
rieure  du  5®  nerf  rachidien  dorsal  apparaît  au  niveau  de  la  4®  vertèbre 
dorsale  ;  celui  du  6®  à  la  hauteur  du  8®  espace  intercostal  ;  celui  du  9® 
sous  la  12®  cote  ;  celui  du  12®  nerf  rachidien  contre  la  crête  iliaque. 
(Yoy.  tig.  575.) 

C’est  là  un  fait  qui  a  son  importance  en  chirurgie  opératoire,  lorsqu’il 
s’agit  de  déterminer,  d’après  la  topographie  d’une  zone  anesthésique, 
le  siège  d’une  compression  médullaire  par  une  tumeur.  D’après  cette 
donnée,  il  faut  explorer  la  moelle  2  à  5  vertèbres  plus  haut  que  la  limite 
supérieure  de  la  bande  anesthésique. 

Dans  les  figures  574  et  587  les  points  noirs  indiquent  le  point  d’émer¬ 
gence  sous-cutanée  des  branches  perforantes  postérieures  des  nerfs  rachi¬ 
diens  dorsaux  et  leurs  rapports  avec  le  squelette  sous-jacent. 

Le  segment  postérieur  des  dermatomes  dorsaux  D^p-D^jp  est  desservi 
par  le  rameau  interne  de  la  branche  postérieure  des  nerfs  rachidiens 
dorsaux  (Voy.  fig.  575)  ;  ce  rameau  interne  fournit  :  1®  un  filet  cutané 
médian  qui  atteint  et  dépasse  même  la  région  dorsale  médiane  et  se 
perd  dans  la  peau  qui  recouvre  les  apophyses  épineuses  :  ce  fait  explique 
pourquoi  les  zones  d’anesthésie  radiculaire  dépassent  en  général  la  ligne 
médiane  du  corps;  2°  un  tilet  cutané  récurrent,  beaucoup  plus  consi¬ 
dérable,  qui  se  distribue  à  la  peau  du  dos  dans  les  limites  du  segment 
postérieur,  émerge  pour  les  dermatomes  D,p,  D^p,  D^p  et  D;;p  très  près  de 
la  ligne  médiane,  dans  une  boutonnière  aponévrotique  du  trapèze;  pour 
les  dermatomes  D.p  et  Dgp,  il  émerge  beaucoup  plus  en  dehors,  non  loin 
de  l’angle  postérieur  des  cotes  et  de  ce  fait  le  filet  médian  de  ces 
branches  postérieures  est  assez  développé.  La  branche  récurrente  de  D^p 
répond  à  l’épine  de  l’omoplate. 

Dans  les  segments  postérieurs  des  dermatomes  dorsaux  D^p  à  D^^p,  le 
rameau  interne,  surtout  musculaire,  ne  fournit  que  le  petit  filet  cutané 
médian  et  c’est  le  rameau  externe  de  la  branche  postérieure  de  ces 
nerfs  rachidiens  qui  fournit  les  filets  cutanés  (Voy.  fig.  575);  ces 
filets  émergent  après  avoir  perforé  le  grand  dorsal  le  long  d’une  ligne 
oblique  en  bas  et  en  deliors,  étendue  du  col  de  la  11®  côte  à  l’union  du 
tiers  postérieur  avec  les  deux  tiers  antérieurs  de  la  crête  iliaque.  Ils  se 
divisent  immédiatement  après  leur  émergence  en  filets  obliques  en  bas 
et  en  dehors  qui  se  distribuent  à  la  peau  de  la  partie  externe  du  seg¬ 
ment  postérieur,  et  en  filets  récurrents  qui  innervent  la  partie  interne  de 
ces  mêmes  segments.  (Voy.  fig.  575.) 

Le  segment  antérieur  de  cbacun  des  dermatomes  dorsaux  est  tribu¬ 
taire  des  branches  cutanées  perfoj’antes  latérales  et  antérieures  du  nerf 
intercostal  de  même  nom. 
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■  Topographie  radiculaire  des  muscles  de  la  couche  superficielle.  Face  antérieure  du  corps, 
aphie  ne  se  superpose  pas  à  la  topographie  radiculaire  sensitive  (comparer  avec  la  lig.  385). 
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Les  perforantes  latérales  au  nombre  de  U  seulement  —  la  première 
fait  constamment  défaut  —  se  disposent  en  rangées  régulières  suivant 
une  ligne  courbe  à  concavité  postérieure,  située  à  peu  près  à  égale  dis¬ 
tance  de  la  ligne  axillaire  et  de  la  ligne  mamelonnaire  et  émergent  au 
voisinage  des  insertions  antérieures  du  grand  dentelé  pour  les  6  pre¬ 
mières,  entre  les  insertions  du  grand  dorsal  et  du  grand  oblique  pour  les 
5  dernières.  (Voy.  fig.  385  et  584.) 

Les  perforantes  latérales  Dg  à  sont  destinées  à  la  poitrine,  les  autres,  D, 
àDj,,  à  l’abdomen,  d’où  leur  nom  de  nerfs  pectoraux  latéraux  et  Ae  nerfs 
abdominaux  latéraux.  (Voy.  fig.  373  et  384.)  Chaque  perforante  latérale, 
pectorale  se  divise  en  deux  rameaux  :  l'antérieur  contourne  le  bord 
externe  du  grand  pectoral  et  se  distribue  à  la  peau  de  la  région  mam¬ 
maire,  le  postérieur  embrasse  le  bord  antérieur  du  grand  dorsal  et 
innerve,  après  un  trajet  sensiblement  ascendant,  les  téguments  de  la 
région  externe  de  l’omoplate.  Le  rameau  postérieur  de  D.  a  une  dispo¬ 
sition  particulière,  et  innerve  au  membre  supérieur  le  bord  externe  de 
l’omoplate  et  la  région  supéro-interne  du  bras.  (Voy.  fig.  375  et  384.) 

La  branche  perforante  latérale  ne  se  divise  pas,  reste  formée  par  un 
tronc  unique  qui  s’anastomose  avec  l’accessoire  du  brachial  cutané 
interne  et  quelquefois  avec  le  rameau  postérieur  pectoral  D.,  pour  deve¬ 
nir  le  nerf  intercosto-huméral.  (Voy. -fig.  373  et  384.) 

Les  perforantes  latérales  abdominales  (D^àD^J  se  dirigent  obliquement 
vers  la  partie  inférieure  du  tronc  et  fournissent,  par  leurs  rameaux 
antérieur  et  postérieur,  les  fibres  sensitives  de  la  région  latérale  de 
l’abdomen  (voy.  fig.  384)  ;  les  rameaux  antérieurs  atteignent  la  gaine  du 
muscle  grand  droit.  L’émergence  de  la  perforante  latérale  se  fait 
dans  le  plan  horizontal  de  la  12®  vertèbre  dorsale;  le  dermatome 
correspond  à  la  région  sous-ombilicale.  (Voy.  fig.  372  et  385.) 

Les  deux  rameaux  de  la  perforante  latérale  deviennent  sous-cutanés 
immédiatement  au-desSus  de  la  crête  iliaque  :  le  rameau  antérieur  ou 
fessier,  se  perd  dans  les  téguments  de  la  partie  antéro-latérale  de  la  fesse 
et  descend  jusqu’au  grand  trochanter. 

Les  perforantes  antérieures,  très  grêles,  se  divisent  de  même  en  nerfs 
cutanés  antérieurs  de  la  poitrine  (D^-Dg)  qui  émergent  le  long  de  l’inser¬ 
tion  sternale  du  grand  pectoral,  et,  en  nerfs  cutanés  antérieurs  de 
Vabdomen  (Voy.  fig.  373);  ces  derniers  sont  doubles  et  émergent  de 
chaque  côté  de  la  gaine  du  muscle  droit  de  l’abdomen. 

En  résumé,  au  tronc  la  distribution  radiculaire  est  strictement  super¬ 
posée  à  la  distribution  périphérique  des  branches  perforantes. 

Si  maintenant  on  jette  un  coup  d’œil  rapide  sur  chacun  des  dcrma- 
tomes  dorsaux,  on  constate  que  : 

La  2®  racine  dorsale,  adjacente  aux  zones  radiculaires  C3  et  dont  la 
’  sépare  la  ligne  axiale  antérieure,  forme  la  première  ceinture  du  thorax 
le  long  des  2®  et  3®  cotes  et  fournit  un  lambeau  qui  se  prolonge  dans 
l’intérieur  du  creux  axillaire  et  le  long  du  tiers  supérieur  de  la  face 
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interne  du  bras.  (Voy.  fîg.  572,  574  et  585.)  La  limite  postérieure  de  la 
2®  dorsale  se  trouve  entre  les  l’’®  et  2*"  apophyses  épineuses  dorsales.  Sa 
limite  antérieure  se  place  au-dessus  de  l’insertion  sternale  de  la  5®  cote. 

La  5®  racine  dorsale  fournit  la  ceinture  comprise  entre  les  5®  et 
4®  côtes  et  passe  en  arrière,  au-dessous  de  l’épine  de  l’omoplate  et 
de  l’apophyse  épineuse  de  la  5®  vertèbre  dorsale.  Elle  envoie  un  pro¬ 
longement  au  creux  axillaire  et  à  la  partie  supéro-interne  du  bras  (voy. 
fig.  572,  574  et  585)  et  correspond  en  avant  à  l’insertion  de  la  3®  cote. 

La  4®  racine  dorsale  s’étend  de  la  4®  apophyse  épineuse  dorsale  en 
arrière  à  l’insertion  de  la  4®  côte  en  avant  ;  elle  comprend  la  partie 
supérieure  de  la  région  mammaire  et  la  moitié  supérieure  de  l’aréole.  La 
ligne  intermamelonnaire  qui  la  sépare  de  D„  atteint  en  arrière  la  5®  apo¬ 
physe  épineuse  dorsale.  (Voy.  tig.  585  et  587.) 

La  5®  racine  dorsale  couvre  les  mamelles,  passe  immédiatement 
au-dessous  du  mamelon  et  correspond  en  arrière  à  la  6®  apophyse  épi¬ 
neuse  dorsale  et  en  avant  à  l’insertion  des  5®  et  6®  côtes. 

La  6®  racine  dorsale  passe  par  l’appendice  xiphoïde,  atteint  en  arrière 
la  7®  apophyse  épineuse  dorsale  et  en  avant  le  rebord  costal.  Elle  est  sépa¬ 
rée  de  par  la  ligne  xiphoïdienne  qui  correspond  en  avant  à  la  pointe 
de  l’apophyse  xiphoïde  et  en  arrière  à  la  8®  apophyse  épineuse  dorsale. 
(Voy.  tig.  585  et  587.) 

La  7®  racine  dorsale  passe  immédiatement  au-dessous  de  l’appendice 
xiphoïde  et  comprend  les  8®  et  9®  apophyses  épineuses  dorsales. 

La  8®  racine  dorsale  représente  une  ceinture  passant  à  égale  distance 
entre  le  mamelon  et  l’ombilic.  Elle  correspond  à  la  zone  épigastrique 
moyenne  et  à  la  10®  apophyse  épineuse  dorsale. 

La  9®  racine  dorsale  est  située  à  égale  distance  entre  l’appendice 
xiphoïde  et  l’ombilic,  et  atteint  en  arrière  la  11®  apophyse  épineuse 
dorsale.  La  ligne  ombilicale  qui  sépare  Dgde  Dj^,  atteint  en  arrière  la  partie 
inférieure  de  la  12®  apophyse  épineuse  dorsale.  (Voy.  tig.  585  et  587.) 

La  10®  racine  dorsale  forme  une  ceinture  qui  comprend  l’ombilic  et 
atteint  en  arrière  les  l®®  et  2®  apophyses  épineuses  lombaires. 

La  11®  racine  dorsale  forme  une  ceinture  passant  entre  l’ombilic  et 
la  symphyse.  Dans  le  dos,  cette  bande  a  un  trajet  horizontal  et  corres¬ 
pond  aux  2®  et  5®  apophyses  épineuses  lombaires;  sur  la  face  antérieure, 
par  contre,  elle  décrit  une  courbe  à  concavité  supérieure. 

La  12®  racine  dorsale  se  présente  dans  le  dos,  sous  forme  d’une  bande 
qui  correspond  aux  4®  et  5®  apophyses  épineuses  lombaires,  dont  le  bord 
inférieur  touche  la  crête  iliaque,  tandis  que  sur  la  face  antérieure  elle 
s’élargit  en  bas  vers  la  symphyse,  sous  forme  de  courbe  à  concavité  supé¬ 
rieure  très  marquée.  Elle  ne  dépasse  pas  en  avant  l’arcade  de  Fallope  et 
se  prolonge  à  la  partie antéro-externe  delà  fesse  vers  le  grand  trochanter, 
par  le  rameau  fessier  ou  perforant  latéral  du  12®  nerf  intercostal. 

2®  Zone  lombaire  (colorée  en  bleu  pâle  sur  les  figures).  —  Les  der- 
rnatomes  lombaires  L^-L^  font  suite  aux  dermalomes  dorsaux  et  s’en¬ 
roulent  à  partir  de  la  partie  moyenne  et  externe  de  la  fesse,  autour  do  la 
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partie  externe,  antérieure  et  interne  de  la  cuisse  et  de  la  partie  antéro-  j 
interne  de  la  jambe,  décrivant  presque  un  tour  de  spire  complet.  Le  ! 
premier  dermatome  forme  une  étroite  ceinture  radiculaire  assez  analogue 
comme  largeur  et  comme  trajet  à  la  ceinture  du  dejiiier  dermatome 
dorsal,  aussi  quelques  auteurs  rangent-ils  le  piemier  dermatome  lom¬ 
baire  parmi  les  zones  radiculaires  du  tronc.  (Voy.  tig.  R,  372,  à  589.) 

Les  2"  et  5'’  dermatomes  lombaires  s'étalent  sur  les  faces  externe  cl 
antérieure  de  la  cuisse  et  la  face  interne  du  genou;  le  4%  large  en  haut, 
s’allonge  dans  le  sens  vei’tical,  enveloppe  la  face  interne  de  la  jambe  et 
se  termine  à  la  base  du  premier  métatarsien.  Ces  dermatomes  corres¬ 
pondent  à  la  distribution  cutanée  des  nerfs  fessiers  supérieurs  (L,-5p) 
et  des  brandies  du  plexus  lombaire  :  grand  et  petit  abdomino-génital, 
génito-crural,  fémoro-cutané,  crural,  et  obturateur.  (Voy.  fig.  575,  575, 
381,  382  et  384.)  —  Ils  possèdent  un  segment  antérieur  on  crural  très 
développé  et  un  segment  postérieur  ou  fessier  de  petite  étendue,  qui 
s’implante  sur  le  segment  postérieur  du  dermatome  et  affecte  une 
disposition  oblique  en  bas  et  en  dehors  au  lieu  de  la  disposition  horizon¬ 
tale  des  dermatomes  dorsaux.  (Voy.  fig.  372,  574,  580  et  589.) 

Les  segments  postérieurs  des  dermatomes  L,,„  L,,„  Lg,,  sont  limités 
en  bas  par  la  ligne  coccy-trocliantérienne  et  n’atteignent  pas  la  ligne 
médiane  dorsale  du  corps.  Ils  comprennent  à  la  partie  moyenne  de  la 
fesse  le  territoire  cutané  des  nerfs  fessiei's  supérieurs  (rameaux  externes 
des  trois  premières  branches  postérieures  lombaires),  qui,  après  un  long 
trajet  intramusculaire  perforent  l’aponévrose  du  grand  dorsal,  devien¬ 
nent  sous-cutanés  un  peu  au-dessus  jde  la  crête  iliaque  et  se  distribuent 
suivant  trois  bandes  longitudinales  à  la  partie  moyenne  et  externe  de  la 
fesse.  (Voy.  fig.  373.)  Le  rameau  externe  de  la  4*^  branche  postérieure 
lombaire  est  musculaire  et  n’arrive  pas  à  la  peau  de  la  fesse.  Quant  aux 
rameaux  internes,  très  grêles,  de  ces  mêmes  branches  postérieures  L^p-L^p, 
ils  se  perdent  dans  les  muscles  inter-épineux  et  sus-épineux,  quelques 
ramuscules  très  minces  arrivent  seuls  à  la  peau  de  la  ligne  médiane  dor¬ 
sale  du  sacrum.  (Voy.  fig.  375.) 

Le  segment  postérieur  de  L^,,  s’adosse  au  segment  antérieur  du 
même  dermatome  dans  toute  la  hauteur  de  la  ligne  ilio-trochanté- 
rienne.  Les  segments  postérieurs  de  L,,,  et  L.,,  se  continuent  avec  leurs 
segments  antérieurs  au  niveau  de  la  ligne  coccy-trochantérienne.  Quant 
au  segment  postérieur  de  L^p,  il  est  complètement  séparé  de  son  segment 
antérieur  et  se  réduit  au  petit  teri-itoire  cutané  situé  entre  la  crête  sacrée 
et  la  partie  postérieure  de  la  crête  iliaque.  (Voy.  fig.  387.) 

Le  segment  antérieur  du  dermatome  L,  représente  une  zone  de  transi¬ 
tion  entre  les  dermatomes  et  L,.  Il  n’atteint  pas  en  an-ière  la  ligne 
axiale  externe,  s’adosse  au  segment  jmstéiâeur  de  L,  en  arrière  du 
territoire  cutané  de  la  branche  fessière  IJ,,,  puis  longe  l’arcade  de  Fal- 
lope  et  atteint  au  niveau  du  scrotum  la  pai  tie  supérieure  de  la  ligne 
axiale  interne.  Il  donne  la  sensibilité  à  la  région  dn  moyen  fessier 
et  du  tenseur  du  fascia  lata,  à  la  région  inguinale  et  hypogastrique  jus- 
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qu'au  mont  de  Vénus,  ainsi  qu’à  la  partie  interne  et  supérieure  de  la 
cuisse,  et  à  la  partie  supérieure  et  externe  du  scrotum.  La  limite  supé¬ 
rieure  de  cette  zone  est  formée  par  une  ligne  s’étendant  de  la  crête 
iliaque  au  bord  supérieur  du  pubis.  La  limite  inférieure  va  de  la  sym¬ 
physe  pubienne  au  grand  trochanter,  le  contourne  et  remonte  oblique¬ 
ment  à  la  crête  iliaque.  (Voy.  fig.  585,  585,  587,  597  et  599.) 
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Fig.  589  et  590.—  Topographie  sensitive  radiculaix'e  (R)  et  topographie  sensitive  périphérique  (P)  de  la 
peau  de  la  face  interne  du  membre  inférieur.  En  P  différenciation  dans  le  plexus  lombaire  (bleu  pâle) 
de  s  territoires  de  l’obturateur  et  du  crural;  dans  le  plexus  sacré  (bleu  foncé)  des  territoires  du  nerf 
cutané  postérieur  de  la  cuisse  et  des  nerfs  sciatiques  poplités  externe  et  interne  (bleus  foncés)  ;  dans 
le  plexus  génital  (violet)  des  territoires  des  nerfs  honteux  interne,  cutané  anal,  perforant  cutané  et 
des  branches  sacro-coccygiennes  antérieures  et  postérieures. 


Ce  dermatome  répond  en  arrière  (voy.  fig.  575)  ;  au  rameau  externe 
de  la  branche  postérieure  du  nerf  rachidien  L,  ;  aux  rameaux  antérieur  et 
postérieur  de  la  branche  perforante  latérale  (branche  cutanée  fessière) 
du  grand  abdomino-génital  ;  en  avant  (Voy.  fig.  584),  il  appartient  au 
territoire  cutané  de  la  branche  fessière  du  fémoro-cutané  ;  du  rameau 
cutané  du  nerf  du  vaste  externe  (branche  du  crural)  ;  de  la  branche 
crurale  du  génito-crural  ;  des  filets  inguinaux  et  pubiens  de  la  branche 
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génitale  des  nerfs  grand  et  petit  abdomino-génital  et  génito-crural.  {Yo\. 
fig.  573,  375,  398  et  400.) 

Les  segments  antérieurs  des  dermatomes  L.,,  L^,  s’étendent  des 
lignes  ischio  etcoccy-trochantérienne  et  de  la  ligne  axiale  externe  à  la  ligne 
axiale  interne  en  s’étalant  sur  la  face  antérieure  du  membre  inférieur. 

Le  dermatome  occupe  presque  toute  la  partie  antéro-interne  de  la 
cuisse;  étroit  en  haut  et  en  dehors,  il  s’implante  en  dedans  sur  la  ligne 
axiale  interne  et  se  juxtapose  à  ce  niveau  aux  dermatomes  Sg  en  haut  et 

en  bas.  (Voy.  fig.  389  et  397.) 

Il  correspond  :  aux  branches  fessière  et  fémorale  du  fémoro-cutané  ; 
aux  rameaux  perforants  cutanés  supérieur  et  inférieur  du  musculo- 
cutané  externe  (branche  du  crural);  au  rameau  cutané  du  musculo- 
cutané  interne  (branche  du  crural)  ;  au  rameau  cutané  de  l’obturateur; 
et  en  haut,  au  voisinage  du  dermatome  Lj ,  à  la  branche  crurale  du 
génito-crural  et  aux  filets  inguinaux  de  la  branche  génitale  des  nerfs 
grand  et  petit  abdomino-génital  et  génito-crural. 

Le  segment  antérieur  du  dermatome  traverse  obliquement  en  bas 
et  en  dedans  la  moitié  inférieure  de  la  face  externe  de  la  cuisse  et  com¬ 
prend  la  région  du  genou.  Il  s’implante  sur  la  ligne  axiale  externe  à  la 
partie  moyenne  de  la  cuisse,  et  s’adosse  dans  la  région  du  genou  à  la 
ligne  axiale  interne.  Il  répond  aux  branches  fémorales  du  fémoro- 
crural;  au  nerf  musculo-cutané  externe,  branche  du  crural  et  en  parti¬ 
culier  à  ses  rameaux  perforants  cutanés  supérieur  et  inférieur,  et  au 
rameau  accessoire  du  saphène  interne:  aux  rameaux  cutané  fémoral, 
cutané  tibial  et  à  la  branche  rotulienne  du  nerf  saphène  interne  (branche 
du  crural).  (Voy.  fig.  373,  375,  389  et  390.) 

Le  dermatome  s’étend  à  la  partie  antéro-interne  de  la  jambe,  de  la 
ligne  axiale  externe  à  la  ligne  axiale  interne  et  s’adosse  à  ce  niveau  au 
dermatome  S,.  (Voy.  fig.  385,  387  et  389.)  Au-dessous  des  lignes  axiales, 
il  recouvre  la  malléole  interne,  atteint  le  bord  interne  du  pied  et  s’adosse 
dans  la  partie  adjacente  de  la  plante  du  pied  au  territoire  cutané  L^  (Is) 
desservi  par  le  contingent  lombo-sacré  de  L^.  (Voy.  p.  859.)  Il  répond  au 
territoire  cutané  de  la  branche  jambière  du  saphène  interne,  en  parti¬ 
culier  à  ses  rameaux  antérieur  et  postérieur.  (Voy.  fig.  390  et  392.) 

La  disposition  des  dermatomes  lombaires,  telle  que  je  l’ai  représentée 
sur  les  figures  572  à  390,  se  rapproche  de  celle  indiquée  par  Seiffert, 
mais  s’éloigne  notablement  de  celle  donnée  par  Thorburn,  Rocher, 
Allen  Starr,  etc.  D’après  'fborburn,  la  2“  lombaire  fournit  la  sensibilité 
surtout  à  la  région  comprise  entre  l’épine  iliaque  antérieure  et  le  grand 
trochanter.  Allen-Starr,  Rocher  lui  altribuent encore  la  région  cutanée  du 
pectiné  et  du  grand  adducteur.  La  5®  lombaire  revêt,  d’après  Rocher,  la 
forme  d’une  bande  qui  prend  insertion  à  la  symphyse  pubienne  par  un 
bout  effilé  et  suit  en  s’élargissant  la  limite  inférieure  de  la  zone  occupée 
par  la  2®  lombaire.  Elle  embrasse  ensuite  au  niveau  de  sa  plus  grande 
largeur  la  région  située  au-dessous  du  grand  trochanter  et  remonte  sur 
la  face  dorsale  en  s’effilant  de  nouveau  pour  aboutir  vers  le  milieu  de  la 
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fesse.  D’après  Tfiorburn,  la  lombaire  forme  sur  la  face  antérieui’e  de  la 
cuisse  un  triangle  dont  le  sommet  avoisine  la  rotule  et  dont  la  base  est 
formée  par  la  limite  inférieure  de  la  2®. 

Sur  la  distribution  de  la  4®  lombaire,  il  existe  une  grande  divergence 
d’opinions.  D’après  les  uns  (Allen-Starr,  Sherrington),  cette  racine  forme 
une  bande  longeant  la  partie  interne  de  la  cuisse  et  de  la  jambe  jusqu’au 
bord  interne  du  pied  inclusivement.  Pour  Kocher,  la  4®  lombaire  couvre 
toute  la  face  antérieure  de  la  cuisse  et  une  partie  de  la  jambe,  en  dedans 
d’une  ligne  oblique  allant  de  l’insertion  supérieure  du  jumeau  au  bas 
de  la  malléole  inlerne;  à  la  face  postérieure  de  la  cuisse,  la  4®  lom¬ 
baire  borde,  en  dedans  et  en  dehors,  une  bande  médiane  formée  par 
le  territoire  de  la  r®  et  de  la  2®  sacrée.  Thorburn  décrit  une  disposition 
analogue,  avec  cette  différence  que,  sur  la  face  antérieure  de  la  cuisse, 
le  triangle  de  la  3®  lombaire  divise  en  haut  la  zone  de  la  4®  en  une 
bande  interne  et  une  bande  externe. 

Zone  radiculaire  lombo-sacrée.  —  La  zone  lombo-sacrée  occupe 
la  partie  postéro-interne  du  tronc  et  s’étend,  d’une  part,  à  la  face  posté¬ 
rieure  de  la  cuisse,  à  la  partie  postéro-externe  et  antéro-externe  de  la 
jambe,  aux  faces  dorsale  et  plantaire  du  pied  (zone  colorée  en  bleu  foncé 
sur  les  figures)  et,  d’autre  part,  à  la  partie  interne  des  fesses,  au 
périnée  et  aux  organes  génitaux  (zone  colorée  en  violet  sur  les  figures). 
(Voy.  fig.  374,  380,  585,  387,  389,  391  et  393  à  399.) 

Les  branches  postérieures  des  nerfs  rachidiens  L,,p,  S^p  —  Sgp,  occupent 
en  dedans  des  segments  postérieurs  des  dermatomes  lombaires,  un 
espace  triangulaire  médian  —  triangle  inter-fessier  —  qui  correspond 
à  la  face  postérieure  du  sacrum,  du  coccyx  et  à  la  partie  interne  des 
fesses,  et  dont  la  base  est  limitée  par  la  ligne  coccy-trochantérienne. 
(Voy.  fig.  374.) 

Les  segments  postérieurs  des  dermatomes  lombo-sacrés  se  dirigent  à 
ce  niveau  obliquement  en  bas  et  en  dehors  (Voy.  fig.  574  et  387),  se 
succèdent  en  séries  descendantes  et  correspondent,  sur  la  ligne  médiane, 
aux  rameaux  internes  des  branches  postérieures  L^p,  S,p,  S,p,  S^p,  S^^p-,  sur 
les  parties  latérales  aux  rameaux  externes  des  branches  postérieures 
S, P  à  S^p  ;  et  à  la  face  postérieure  du  coccyx  aux  branches  postérieures 
S.p  et  Sgp.  (Voy.  fig.  375.) 

Les  segments  postérieurs  des  dermatomes  L^p  et  S^p  sont  complè¬ 
tement  séparés  de  leurs  segments  antérieurs  qui  occupent  le  pied  et  la 
partie  moyenne  de  la  jambe.  Les  segments  postérieurs  des  dermatomes 
S^p,  Sgp,  S^p,  Sgp,  et  Sgp  fusionnent  avec  leur  segment  antérieur  au  niveau 
de  la  ligne  coccy-trochantérienne.  (Voy.  fig.  397  et  399.) 

Les  segments  antérieurs  des  dermatomes  Lg,  Sj,  S^  s’échelonnent  régu¬ 
lièrement  en  série  ascendante,  le  long  des  lignes  axiales  externe  et 
interne.  Le  dermatome  Lg  se  détache  du  sommet  des  deux  lignes  axiales 
et  forme  une  sorte  de  sangle  étroite,  adossée  au  dermatome  L^.  (Voy.  fig. 
385,  387  et  591.)  11  s’étend  sur  la  face  antérieure  et  interne  du  pied, 
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comprend  le  gros  orteil,  la  partie  interne  de  la  plante  du  pied,  la  partie 
interne  et  postérieure  du  talon  et  de  la  malléole  interne  et  se  rattache  à 
la  ligne  axiale  interne  au-dessous  du  mollet. 

Le  dermatome  S,  s’implante  sur  le  tiers  inférieur  de  la  ligne  axiale 
externe,  au  niveau  du  condyle  externe  du  fémui-,  croise  obliquement  en 
avant  et  en  dedans  la  tète  du  péroné  et  la  face  antérieure  de  la  jambe, 
sous  forme  d’une  bande  étroite  qui  s’étale  sur  le  dos  du  pied,  les  orteils 
y  compris  (sauf  le  premier),  se  réfléchit  sur  la  plante  du  pied,  remonte  le 
long  de  la  moitié  externe  du  talon  jusqu’à  la  partie  moyenne  de  la  face 
postérieure  de  la  jambe  et  se  rattache  à  la  ligne  axiale  interne  au-dessous 
du  creux  poplité.  (Voy.  fig.  572,  574,  580,  387,  589  et  591.) 

Le  dermatome  S,  se  trouve  inscrit  dans  le  dermatome  8^  ;  il  occupe  la 
partie  externe  de  la  jambe,  se  prolonge  en  une  étroite  bande  le  long  du 
iDord  externe  du  pied  (voy.  fig.  580)  et  s’étale,  en  haut,  à  la  face  postérieure 
de  la  cuisse;  il  s’implante  sur  la  ligne  axiale  interne  dans  toute  la  moitié 
inférieure  de  la  cuisse  et,  s’adosse  en  dehors,  dans  toute  la  hauteur  fémo¬ 
rale  de  la  ligne  axiale  externe  au  dermatome  L..  (Voy.  fig.  585  et  387.) 

A  la  partie  supérieure  et  interne  du  dermatome  S,  se  place  le  derma¬ 
tome  Sj  qui  ne  s’adosse  qu’à  une  seule  des  lignes  axiales,  à  la  ligne  axiale 
interne.  (Voy.  fig.  389.)  Il  occupe  la  partie  supérieure,  interne  et  posté¬ 
rieure  de  la  cuisse,  la  partie  interne  de  la  fesse,  se  continue  au  niveau 
de  la  ligne  coccy-trochantérienne  avec  les  segments  postérieurs  sacrés 
Sjp,  Sgp,  Sgp,  —  qui  occupent  le  sillon  interfessier  —  se  prolonge,  en  avant, 
sur  le  périnée  et  les  organes  génitaux  et  entoure  de  toutes  parts  les  der- 
matomes  S^,  S.,  Sg;  ces  derniers  se  disposent  en  séries  concentriques 
autour  de  la  région  ano-coccygienne.  (Voy.  fig.  389  et  593  à  400.) 

Étant  donné  à  la  cuisse  la  disposition  des  dermatomes  Lg,  S^,  S^,  en 
série  régulièrement  ascendante,  et  au  périnée  la  disposition  des  derma¬ 
tomes  S4,  Sg,  Sg  en  série  concentrique,  la  subdivision  de  la  zone  sacro- 
lombaire  en  une  zone  ischiatique  et  une  zone  périnéale  ou  génito-fes- 
sière  me  paraît  d’autant  plus  justifiée,  que  la  première  est  tributaire 
du  plexus  sacré  et  la  seconde  du  plexus  génital  et  des  nerfs  sacro-coc- 
cygiens.  La  séparation  des  deux  zones  s’effectue  dans  l’intérieur  même 
du  dermatome  Sg  (voy.  fig.  374)  par  la  ligne  génito-fessière.  (Voy.  p.  830.) 

1“  Zone  ischiatique.  —  Au  pied,  comme  à  la  main,  on  admet  depuis 
les  expériences  de  Sherrington  sur  le  singe,  que  les  différents  derma¬ 
tomes  empiètent  les  uns  sur  les  autres,  en  particulier  sur  toute  la  face 
dorsale  et  plantaire  du  pied,  comme  à  la  face  palmaii-e  et  dorsale  de  la 
main.  Et  cependant,  ainsi  que  je  l’ai  déjà  dit  plus  haut,  j’ai  été  souvent 
frappé,  au  cours  des  radiculites,  par  la  constance  des  troubles  sensitifs, 
par  leur  limitation  à  certains  territoires  cutanés  de  la  janilie  et  du  pied. 
Le  domaine  de  la  S'’  lombaire  peut  se  trouver  anestliésié  (voy.  fig.  420, 
421  et  426),  ou  d’autres  fois  respecté  par  ranestliésie  (voy.  fig.  419)  sous 
forme  d’une  étroite  bande  qui  comprend  le  gros  orleil  et  s’étend  à  la  face 
antérieure  de  la  jambe.  A  la  plante  du  pied,  le  gros  orteil  est  anesthésié 
jusqu’au  talon  antérieur  (voy.  fig.  420),  mais  la  bande  (jui  rattache  cette 
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région  à  la  ligne  axiale  interne  est  généralement  respectée.  Si  empiéte¬ 
ment  il  y  a,  il  se  fait  donc  surtout  dans  cette  région  postérieure,  par  les 
dermatomes  ou  S^. 


Le  contingent  de  fibres  que  la  racine  j)ostérieure  envoie  dans  le  plexus 
lombo-sacré,  comprend  surtout  des  filets  sensitifs  profonds  (inuscu- 


Fig.  391  et  59-2  -  Topogi^aphie  sensitive  radiculaire  (U)  et  topographie  sensitive  périphérique  (P)  de  la 
peau  de  la  plante  du  pied  et  de  la  région  malléolaire  interne.  Dans  le  quatrième  dermatome  loin- 
baire  (L^)  .  sont  colores  en  bleu  pâle  le  territoire  cutané  innervé  par  le  plexus  lombaire  et  en  bleu 
foncé  (LJ  (si)  celui  qui  est  tributaire  du  ple.xus  lombo-sacré. 


laires  articulaires,  périostés,  osseux  (Yoy.  tig.  568  et  369)  et  ne  se  dis¬ 
tribuent  à  la  peau  que  sur  un  étroit  territoire  situé  à  la  partie  interne 
de  la  plante  du  pied  —  (Is)  — .  (  Voy.  fig.  389  et  391.) 

Le  dermatome  Lg  est  tributaire  du  sciatique  poplité  externe  à  la  face 
antérieure  de  la  jambe  et  dorsale  du  pied,  et  du  nerf  sciatique  poplité 
interne  à  la  face  postérieure  de  la  jambe  et  à  la  face  plantaire  du  pied. 
(Yov.  fig.  573,  375,  381,  390  et  592.)  11  correspond  en  avant  au  lerritoire 
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cutané  du  musculo-cutané,  à  la  face  dorsale  du  pied  au  nerf  cutané  dor¬ 
sal  interne  du  pied,  branche  du  môme  nerf,  et  au  tibial  antérieur  par 
les  quelques  fdets  cutanés  que  ce  nerf  fournit  au  niveau  du  premier 
espace  interosseux  dorsal,  au  collatéral  externe  du  gros  orteil  et  au  col¬ 
latéral  interne  du  deuxième  orteil. 

A  la  plante  du  pied  il  appartient  au  domaine  du  nerf  plantaire  interne 
par  le  nerf  collatéral  interne  du  gros  orteil,  par  le  nerf  digital  plantaire 
du  premier  espace  interosseux,  par  les  blets  cutanés  plantaires,  et  au 
tibial  postérieur  par  le  nerf  calcanéen  interne  et  les  rameaux  sus-malléo¬ 
laires.  (Voy.  fig.  391  et  592.) 


Fig.  393  et  394.  —  Topographie  sensitive  radiculaire  (R)  et  topographie  sensitive  périphérique  (P)  de  la 
peau  des  organes  génitaux  externes  de  l’homme.  Différenciation  des  territoires  cutanés  des  nerfs 
tributaires  des  plexus  lombaire  (coloré  en  bleu  pâle),  lombo-sacré  (coloré  en  bleu  foncé)  et  génital 
(coloré  en  violet). 

Le  dermatome  L„  ne  correspond-il  qu’à  la  sangle  du  gros  orteil  telle 
que  je  l’ai  représentée  dans  les  figures  385  et  387  et  que  j  ’ai  pu  le  constater 
par  la  clinique  (fig.  426)  ou  s’étend-il  sur  le  reste  de  la  face  dorsale  et 
plantaire  du  pied?  La  question  ne  peut  être  résolue  que  par  la  méthode 
anatomo-clinique  et  les  autopsies  font  jusqu’à  présent  défaut. 

Comme  le  dermatome  Lg  le  territoire  cutané  de  est  tributaire  des 
nerfs  sciatique  poplité  externe  et  sciatique  poplité  interne.  (Voy.  fig.  575, 
375,  381,  382,  390  et  392.)  11  correspond  à  la  face  antéro-externe  de  la 
jambe,  à  la  branche  cutanée  péronière  du  sciatique  poplité  externe;  à  la 
face  dorsale  du  pied  au  nerf  cutané  dorsal  interne  et  cutané  dorsal  moyen 
(branches  du  musculo-cutané);  au  bord  externe  du  pied,  il  appartient  au 
domaine  du  nerf  saphène  externe  (branche  collatérale  du  sciatique 
poplité  interne),  par  ses  nerfs  collatéral  dorsal  externe  du  petit  orteil  et 
collatéral  interne  du  petit  orteil  et  externe  du  quatrième  orteil,  par  le 
nerf  calcanéen  externe  et  par  des  filets  malléolaires  du  saphène  externe. 
Il  est  encore  tributaire  du  sciatique  poplité  interne  à  la  plante  du  pied 
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par  le  nerf  plantaire  externe  qui  fournit  le  nerf  digital  plantaire  du 
¥  espace  interosseux  et  le  nerf  collatéral  plantaire  externe  du  cinquième 
orteil.  A  la  face  postérieure  de  la  jambe  il  redevient  tributaire  du  nerf 
sciatique  poplité  externe  par  le  nerf  dit  accessoire  du  saphène  externe  ou 
nerf  saphène  péronier.  (Voy.  lig.  575.) 

Le  dermatome  à  la  fesse  et  à  la  face  postérieure  de  la  cuisse,  est 
tributaire  des  rameaux  fessiers  et  fémoro-poplités  du  nerf  cutané  pos¬ 
térieur  de  la  cuisse,  branche  du  plexus  sacré.  (Voy.  fig.  375.)  A  la  face 
externe  de  la  jambe  (Voy.  fig.  381, 382)  il  appartient  à  la  branche  cutanée 
péronière  du  sciatique  poplité  externe.  S’il  se  prolonge  jusqu’au  pied  il 


Fig.  595  et  396.  —  Topographie  sensitive  radiculaire  (R)  et  topographie  sensitive  périphérique  (P)  de  la 
peau  des  organes  génitaux  de  l’homme,  la  verge  étant  relevée.  La  zone  radiculaire  du  troisième  seg¬ 
ment  sacré  :  le  contingent  tributaire  du  plexus  lombo-sacré  est  coloré  en  bleu  foncé  [(S3,  PS);  celui 
du  plexus  génital  en  violet  (S3,  PG). 

est  tributaire  du  musculo-cutané,  parfois  du  saphène  externe,  branche 
du  sciatique  poplité  interne. 

La  partie  du  dermatome  S.,  tributaire  du  plexus  sacré  appartient  au 
nerf  cutané  postérieur  de  la  cuisse  (petit  sciatique)  qui,  par  ses  rameaux 
fessiers  et  son  rameau  périnéo-génital,  se  distribue  à  la  partie  externe  de 
la  fesse,  à  la  partie  inférieure  et  externe  du  scrotum  (ou  de  la  grande 
lèvre),  à  la  face  inférieure  de  la  verge,  au  périnée  le  long  de  la  branche 
ascendante  de  l’ischion  et  à  la  partie  toute  supérieure  adjacente  de  la 
cuisse,  au  niveau  de  la  région  du  moyen  adducteur  (voy.  fig.  375,  390, 
594,  396,  598  et  400). 

Son  territoire  d’innervation  représente  la  forme  d’un  fer  à  cheval, 
reposant  par  son  axe  sur  le  sacrum  et  dont  les  deux  branches  passent  le 
long  des  parties  postéro-internes  des  fesses,  en  s’avançant  sur  la  région 
supérieure  des  cuisses. 

La  disposition  des  dermatomes  lombo-sacrés  L^-Sg,  telle  que  je  viens  de 
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Fig.  397  et  398.  —  Topographie  sensitive  radiculaire  (R)  et  topographie  sensitive  périphérique  (P)  de  la 
peau  du  périnée  de  l’homme.  En  R  la  ligne  axiale  interne  et  les  lignes  pointillées  génito-fessière  et 
coccy-trochantérienne  délimitent  les  zones  radiculaires  lombaire  (colorée  en  bleu  pâle),  lombo-sacrée 
(colorée  en  bleu  foncé),  génito-fessière  et  le  territoire  des  branches  postérieures  sacrées  S^-S^p  (coloré 
en  violet).  —  En  P  différenciation  des  territoires  cutanés  périnéal  des  nerfs  cutané  postérieur  de  la 
cuisse  (bleu  foncé),  honteux  interne,  cutané  anal,  perforant  cutané  et  des  branches  sacro-coccygiennes 
antérieures  et  postérieures  (S,  et  colorés  en  violet). 
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Fig.  599  et  400.  —  Topogi-apliie  sensitive  radiculaire  (U)  et  topographie  sensitive  périphérique  (P)  du 
périnée  de  la  femme.  .Mêmes  colorations  et  différenciations  que  dans  les  figures  précédentes  397  et  598. 


l’exposer,  n’est  pas  conforme  aux  descriptions  de  Kocher,  Thorburn,  .41len- 
Starr,  Seilfert,  etc. 

Le  derinatome  n’est  pas  figuré  dans  les  dessins  de  Kocher.  II.  Head  et 
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Thorburnpar  contre  lui  donnent  une  extension  considérable  et  le  placent 
à  la  face  postéro-cxterne  de  la  cuisse,  à  la  région  antéro-externe  de  la 
jambe  ainsi  qu’à  toute  la  face  dorsale  du  pied  et  du  métatarse.  Les 
orteils  reçoivent,  d’apres  IL  lïead,  leur  innervation  do  la  1’’®  sacrée,  ce  qui 
semble  conforme  aux  faits.  Thorburn  les  fait  innerver  par  la  5®  lombaire, 
excepté  pour  la  moitié  interne  du  gros  orteil.  x411en-Starr  retrouve  la 
5®  lombaire  sous  forme  d’une  bande  à  la  région  postérieure  de  la  cuisse, 
qui  s’étend  de  la  partie  externe  du  pli  fessier  à  la  zone  de  la  jambe. 

Pour  Thorburn,  la  L®  sacrée  innerve  la  face  interne  du  gros  orteil, 
le  bord  interne  du  pied,  les  2/3  internes  de  la  plante  du  pied,  le  talon 
et  la  région  du  tendon  d’Achille.  Au  pied.  Rocher  ne  lui  réservé 
qu’une  petite  rondelle  sur  la  partie  interne  de  la  face  plantaire.  Pour 
Allen-Starr,  l’innervation  de  tout  le  pied  et  de  la  région  antéro  et  pos- 
téro-externe  de  la  jambe  se  fait  par  la  1'®  sacrée.  A  la  cuisse.  Rocher 
représente  la  1'®  sacrée  sous  forme  d’un  petit  ruban,  commençant  vers  le 
milieu  du  pli  fessier  contournant  la  jambe  à  la  manière  d’une  spirale, 
pour  fournir  la  zone  que  Thorburn  fait  innerver  par  la  5®  lombaire. 

D’après  Rocher,  la  zone  de  la  2®  sacrée  descend  sur  la  face 
postérieure  de  la  cuisse  et  de  la  jambe  jusqu’à  la  malléole  interne, 
s’étale  en  dehors  à  partir  du  creux  poplité,  empiète  sur  la  face 
antéro-externe  de  la  jambe  au  niveau  de  la  partie  moyenne  du  jumeau 
externe  et  fournit  la  sensibilité  à  tout  le  pied  (faces  dorsale  et  plantaire), 
sauf  la  petite  rondelle  de  la  face  plantaire  interne  qu’il  attribue  à  la 
l"®  sacrée. 

Pour  Seitfer,  la  5®  lombaire  innerve  la  face  plantaire  du  gros  orteil 
et  la  face  dorsale  du  pied  à  l’exception  du  gros  orteil.  Celui-ci  ainsi 
que  toute  la  plante  du  pied  et  la  face  postérieure  de  la  jambe  appartien¬ 
nent  au  domaine  de  la  l"  sacrée,  tandis  que  la  face  antéro-externe 
de  la  jambe  est  commune  à  et  Sj.  Le  territoire  de  fusionne  à  la 
face  postérieure  de  la  cuisse  avec  celui  de  et  ne  dépasse  pas  le  creux 
poplité. 

2®  Zone  périnéale  ou  génito-fessière.  —  Les  trois  dernières  racines 
sacrées  et  les  nerfs  coccygiens  fournissent  le  revêtement  sensitif  de  la 
partie  terminale  du  tronc.  Cette  région  représente  une  surface  de  section 
sur  laquelle  les  ceintures  radiculaires  sont  disposées  en  forme  de  cercles 
concentriques.  Il  suffit  par  la  pensée  d’étirer  dans  le  sens  de  la  lon¬ 
gueur  la  base  du  tronc,  c’cst-à-dire  le  périnée,  pour  que  l’image  de 
l’échelonnement  des  ceintures  se  présente  à  l’esprit.  Les  cercles  péri¬ 
phériques  correspondent  alors  aux  ceintures  supérieures  et  les  cercles 
centraux  aux  ceintures  inférieures. 

La  partie  du  derrnatome  S3,  tributaire  du  plexus  génital,  occupe  la 
partie  antérieure  du  plancher  périnéal,  la  partie  moyenne  du  scrotum 
et  la  verge.  (Voy.  tig.  395  à  397.)  Elle  appartient  au  territoire  cutané  du  nerf 
honteux  interne  par  le  nerf  périnéal  et  ses  rameaux  externe  et  super¬ 
ficiel,  et  par  le  nerf  dorsal  de  la  verge  (ou  du  clitoris).  Le  nerf  périnéal 
externe  se  distribue  aux  téguments  du  triangle  iscbio-bulbaire,  de  la 
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région  externe  du  périnée  et  au  scrotum,  en  s’anastomosant  en  dedans 
avec  le  rameau  superficiel  du  périnée  et  en  dehors  avec  les  rameaux 
périnéaux  du  nerf  cutané  postérieur  de  la  cuisse.  Le  rameau  superfi¬ 
ciel  du  périnée,  plus  volumineux,  se  perd  dans  la  peau  de  la  partie 
postérieure  du  scrotum  et  de  la  face  inférieure  de  la  verge  (Voy.  fig.  396 
et  398).  Chez  la  femme,  les  filets  terminaux  ne  dépassent  pas  la  partie 
postéro-ihterne  des  grandes  lèvres.  (Voy.  fig.  400.) 

Le  nerf  dorsal  de  la  verge  innerve  par  son  rameau  externe  ou  rameau 
pénien  cutané,  les  téguments  du  pénis  et  du  prépuce  ;  il  innerve  la  mu¬ 
queuse  balanique  par  son  rameau  interne  ou  rameau  du  gland  et  s’anas- 


Fig.  401.  —  Topographie  radiculaire  des  muscles  du  périnée  de  l’homme. 

Cette  topographie  ne  se  superpose  pas  à  la  topographie  radiculaire  sensitive.  (Vo.y.  fig.  597.) 


Ligne  axiale 
interne 


tomose  au  niveau  du  méat  avec  le  filet  urétral  du  rameau  périnéal 
profond,  branche  de  division  du  nerf  honteux  interne. 

Chez  la  femme  (Voy.  fig.  400),  le  nerf  dorsal  du  clitoris  se  perd  sur 
la  muqueuse  du  clitoris  et  du  capuchon  clitoridien  ainsi  ^que  sur  la 
partie  supérieure  des  petites  lèvres;  quelques  filets  arrivent  jusqu’à  la 
peau  de  la  partie  antérieure  et  interne  des  grandes  lèvres.  La  muqueuse 
du  méat  est  innervée  comme  chez  l’homme  par  le  filet  urétral  du 
rameau  périnéal  profond. 

Le  dermatome  est  inscrit  dans  le  dermatome  précédent.  11  comprend 
la  partie  interne  des  fesses,  le  sillon  interfessier,  la  partie  postérieure 
du  plancher  périnéal  et  s’étend  en  avant  par  une  extrémité  effilée,  sur  les 
téguments  qui  recouvrent  le  bulbe  de  l’urètre  chez  l’homme,  et  la 
fourchette  du  vagin  chez  la  femme.  Le  dermatome  est  tributaire  des 
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branches  collatérales  sensitives  du  plexus  génital,  à  savoir  du  nerf  per¬ 
forant  cutané  et  du  nerf  hémorroïdal  ou  cutané  anal.  Le  premier  per¬ 
fore  le  grand  ligament  sacro-sciatique,  se  réfléchit  contre  le  bord  infé¬ 
rieur  du  grand  fessier  pour  se  distribuer  au  tiers  interne  de  la  fesse.  11 
s’adosse  dans  cette  région,  au  niveau  du  sillon  interfessier,  au  territoire 
cutané  de  la  branche  postérieure  du  quatrième  nerf  rachidien  sacré 
(S^p,  Voy.  fig.  375  et  598). 

Le  nerf  cutané  anal  ou  hémorroïdal  s’anastomose  avec  le  rameau 
périnéal  superficiel  du  nerf  honteux  interne,  et  se  distribue  à  la  peau 
de  la  marge  et  de  l’orifice  de  l’anus,  et  au  plancher  périnéal  situé  eri 
avant  de  cet  orifice.  Il  atteint  chez  l’homme  le  bulbe  de  l’urètre  (Voy. 
fig.  398)  et  chez  la  femme  la  fourchette  du  vagin  (Voy.  fig.  400). 

Dermatomes  Sg  et  Sg.  —  Les  téguments  qui  avoisinent  la  pointe  du 
coccyx,  recouvrent  sa  face  postérieure  et  s’étendent  en  avant  jusqu’à 
l’anus,  appartiennent  aux  dermatomes  Sg  et  Sg  ;  ils  sont  tributaires,  en 
avant,  du  nerf  coccygien ,  nerf  qui  se  distiibueà  la  peau  qui  recouvre  les 
muscles  ischio-coccygien  et  releveur  de  l’anus  et,  en  arrière,  des  branches 
postérieures  des  5®  et  6®  nerfs  rachidiens  sacrés  (Voy.  fig.  397  à  400). 

Caractères  des  anesthésies  radiculaires.  —  L’anesthésie  par 
lésion  radiculaire  peut  porter  sur  tous  les  modes  de  la  sensibilité.  Cepen¬ 
dant  les  observations  deH.Headsurdeux  malades  opérés  par  Horsley(sec- 
tion  de  plusieurs  racines  cervicales  pour  névralgies  rebelles),  semblent 
montrer  qu’on  peut  dans  ce  cas,  comme  à  la  suite  de  la  section  d’un 
nerf  périphérique,  observer  un  retour  plus  complet  et  plus  précoce  de  la 
sensibilité  profonde  que  de  la  sensibilité  superficielle.  (Voy.  p.  817.) 

Dans  le  tabes,  que  l’on  peut  considérer  comme  une  affection  essentiel¬ 
lement  radiculaire,  les  troubles  de  la  sensibilité  tactile  et  des  sensibi¬ 
lités  profondes,  en  particulier  du  sens  des  attitudes,  sont  en  général 
beaucoup  plus  marqués  que  ceux  de  la  sensibilité  douloureuse  et  sur¬ 
tout  de  la  sensibilité  thermique.  Celle-ci,  et  particulièrement  la  sensa¬ 
tion  de  froid,  est  presque  toujours  la  dernière  à  disparaître. 

Ce  mode  de  dissociation,  caractérisé  par  l’anesthésie  tactile,  la  perte 
des  sensibilités  profondes,  l’altération  beaucoup  moindre  des  sensibilités 
douloureuse  et  thermique,  constitue  le  caractère  habituel  des  troubles 
de  la  sensibilité  dans  le  tabes.  En  d’autres  termes,  ce  syndrome,  inverse 
de  celui  que  l’on  observe  dans  la  syringomyélie,  représente  le  mode  de 
dissociation  dit  tabétique  (Voy.  p.  779). 

J’ai  aussi  rencontré  ce  mode  de  dissociation  à  l’état  d’ébauche  dans 
quelques  cas  de  radiculite.  Il  s’observe  parfois  également  au  cours  des 
tumeurs  cérébrales  qui  produisent,  par  hypertension  méningée  et  par 
distension  des  gaines  radiculaires,  une  véritable  compression  des  racines. 

L’interprétation  de  ce  syndrome  de  dissociation  tabétique  est  encore 
obscure;  mais  sa  signification  clinique  est  assez  précise  pour  qu’en  le 
constatant,  on  doive  penser  à  une  lésion  radiculaire  et,  en  particulier, 
au  tabes.  11  se  distingue  nettement  du  syndrome  périphérique  (Voy. 
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p.  818)  et  du  syndrome  syringomyélique  (Voy.  p.  904)  ainsi  que  du 
syndrome  des  fibres  radiculaires  longues  des  cordons  postérieurs  avec 
intégrité  des  racines  correspondantes  et  dont  je  parlerai  plus  loin. 
(Voy.  p.  903.)  Par  contre,  il  se  rapproche  à  certains  égards  du  type  de 
dissociation  que  l’on  rencontre  dans  l’anesthésie  cérébrale  par  lésion 
corticale,  que  j’étudierai  par  la  suite  sous  le  nom  de  syndrome  sensitif 
cortical.  (Voy.  p.  915.) 

Le  mode  de  dissociation  tabétique  n’est  la  conséquence  que  de  certaines 


Fig.  402.  Fig.  405. 

Fig.  402  et  403.  —  Topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  un  cas  de  paralysie  radiculaire  supé¬ 
rieure  —  V“etVI”  —  par  radiculite  syphilitique  (malade  de  la  fig.  264)  datant  d’un  an  chez  une 
femme  de  trente-cinq  ans.  Douleurs  très  vives  augmentées  par  la  toux  et  les  efforts.  Les  troubles  de 
la  sensibilité,  représentés  par  les  bandes  teintées  (CV,  CVI  et  la  partie  brachiale  de  CIV)  portent  sur 
le  tact,  la  douleur  et  Là  température;  ils  sont  très  accusées  au  niveau  du  moignon  de  l’épaule  et  vont 
en  décroissant  d’intensité  de  haut  en  bas.  (Salpêtrière,  1910.) 

lésions  radiculaires  —  tabes,  certaines  radiculites,  —  et,  j’insiste  sur  ce 
fait,  il  fait  défaut  dans  les  cas  de  lésions  massives,  complètes  des  racines 
postérieures  où  tous  les  modes  de  sensibilité  sont  également  altérés. 

Valeur  sémiologique.  —  Toutes  les  fois  que  les  racines  posté¬ 
rieures  sont  atteintes  par  une  lésion  dans  leur  trajet  intra-niéningé  ou  au 
niveau  de  leur  pénétration  dans  la  moelle,  la  topographie  de  l’anesthésie 
correspond  à  la  représentation  cutanée  de  la  racine  lésée.  L’anesthésie 
radiculaire  peut  encore  traduire  une  compression  des  racines  en  dehors 
des  enveloppes  méningées,  par  tumeurs,  luxations,  fractures,  mal  de 
Pott,  cancer  de  la  colonne  vertébrale. 

L’anesthésie  radiculaire  accompagne  les  paralysies  radiculaires  de 
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cause  traumatique  atteignant  les  racines  postérieures.  On  la  rencontre 
également  dans  les  cas  de  compression  de  ces  racines  par  suite  de 
lésions  intra-inéningées,  dans  les  pacliy méningites,  les  radiculites,  le 
tabes,  les  tumeurs  et  dans  la  méningite  spinale  kystique.  —  Elle  traduit 
dans  certains  cas  de  tumeurs  cérébrales,  l’hypertension  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  comprimant  ou  irritant  les  racines  dans  leur  gaine  radicu¬ 
laire.  Dans  le  tabes,  elle  est  constante.  Enfin,  on  verra  qu’elle  traduit 


Fig.  40i  et  405.  —  ’l'opo'graphie  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  un  cas  de  paralysie  bilatérale  du 
plexus  brachial  par  côtes  cervicales  supplémentaires  (Voy.  la  radiographie,  flg.  2ii5).  Dans  ce  cas,  con¬ 
cernant  une  femme  de  trente-trois  ans,  les  premiers  symptômes  douloureux  remontaiept  à  un  an. 
Les  troubles  paralytiques  étaient  moins  marqués  que  les  troubles  sensitifs  et  prédominaient  les  uns 
et  les  autres  dans  le  membre  supérieur  droit.  La  topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  est  limitée 
au  domaine  de  la  V'  et  de  la  VT  cervicales.  A.  la  suite  d’une  intervention  chirurgicale  la  côte  cervicale 
supplémentaire  du  côté  droit  ayant  été  réséquée,  les  troubles  moteurs  et  sensitifs  existant  de  ce 
côté,  disparurent  au  bout  d’un  mois.  (Voy.  J.  Dejerixe  et  P.  .Vbv.i.nd-Deulle  ;  Un  cas  de  paralysie  radi¬ 
culaire  supérieure  bilatérale  du  plexus  brachial,  à  symptomaiologie  surlout  sensitive,  due  à  la  pré¬ 
sence  de  côtes  cervicales  supplémentaires.  Revue  neurologique,  1902,  p.  1060.) 


également  la  destruction  des  racines  dans  leur  trajet  intra-médullaire, 
par  un  foyer  hémorrhagique  ou  une  syringomyélie.  (Voy.  (îg.  480,  481 
et  .o09  à  525.) 

Dans  les  fractures  et  les  luxations  de  la  colonne  vertébrale  où,  en 
général,  il  existe  simultanément  une  lésion  radiculaire  et  une  lésion 
médullaire,  la  topographie  radiculaire  se  présente  avec  une  netteté  pour 
ainsi  dire  schématique  et  c’est  à  l’aide  de  cas  semblables  que  Thorburn, 
suivi  depuis  par  d’autres  observateurs,  a  pu  tracer  les  premiers 
tableaux  de  distribution  cutanée  des  racines  postérieures.  (Voy.  p.  820.) 
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Paralysies  radiculaires.  —  Dans  les  paralysies  radiculaires  du 
plexus  brachial,  la  topographie  radiculaire  de  l’anesthésie  est  des  plus 
nettes.  Dans  les  trois  types  —  type  radiculaire  supérieur  ou  type  Duchenne- 
Erh,  type  radiculaire  inférieur  ou  type  Klumpke,  type  radiculaire  total 
—  les  troubles  sensitifs  cutanés  et  à  topographie  radiculaire  sont  cons¬ 
tants.  Parfois  ils  sont  plus  ou  moins  complets,  souvent  aussi  ils  se  pré¬ 
sentent  avec  une  netteté  absolue.  Dans  le  type  supérieur,  on  observe  une 
anesthésie  sur  le  côté  externe  du  bras  et  de  l’avant-bras,  empiétant  en 
avant  et  en  arrière  sur  les  faces  antérieure  et  postérieure  correspon- 


Fig.  406  et  407.—  Topographie  des  troubles  sensitifs—  tact,  douleur,  température  —  dans  un  cas 
de  paralysie  radiculaire  inférieure  gauche  (type  Klumpke)  datant  de  six  mois,  chez  une  femme 
âgée  de  quarante-six  ans,  syphilitique  et  dû  à  une  radiculite.  Ici,  la  distribution  des  troubles  sen¬ 
sitifs  cutanés  occupe  la  face  interne  du  bras  et  de  la  main  et  correspond  exactement  au  territoire  de 
distribution  des  racines  postérieures  de  la  8'  cervicale,  de  la  1"  et  de  la  2'  dorsales.  Il  existait  en 
outre  chez  cette  malade  une  atrophie  marquée  des  muscles  de  la  main  —  thénar,  hypothénar  et 
interosseux  —  ainsi  qu’un  affaiblissement  très  marqué  de  la  force  des  fléchisseurs  des  doigts.  L’exa¬ 
men  de  la  pupille  ne  fournit  pas  de  résultats,  car  l’œil  gauche  était  atteint  de  cécité,  k  l'autopsie, 
on -trouva  une  plaque  de  méningite  gommeuse  de  5  millimètres  de  haut  sur  5  millimètres  de  large, 
comprimant  les  racines  antérieures  et  postérieures  des  8*  cervicale  et  1'“  dorsale  du  côté  gauche  qui 
étaient  très  atrophiées  (Voy.  J.  Dejerine  et  k.  Thomas,  Sui'  l’état  de  la  moelle  épinière  dans  un  cas  de 
paralysie  radiculaire  inférieure  du  plexus  brachial  d’origine  syphilitique.  Contribution  à  l’étude  du 
trajet  intra-médullaire,  etc.  Soc.  de  Biol.,  4896,  p.  675.) 


dantes  {V  et  W  cervicales)  (Voy.  fig.  402  à  405).  Dans  le  type  Klumpke 
ou  radiculaire  inférieur  (Voy.  fig.  406,  407,  412,  415,  414  et  415), 
l’anesthésie  occupe  la  face  interne  de  l’avant-bi  as  (8®  cervicale  et  l‘“  dor¬ 
sale)  et  ne  remonte  sur  la  face  interne  du  bras  que  si  la  lésion  s’étend  à 
la  2®  dorsale.  Enfin,  dans  le  type  radiculaire  total  (Voy.  fig.  408  à  411), 
les  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  sont  disposés  comme  suit 
(Mlle  Klumpke)  :  «  l’anesthésie  absolue  occupe  toute  la  main  et  tout 
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l’avant-bras  et  s’étend  le  plus  souvent  à  un  ou  deux  travers  de  doigt  au- 
dessus  du  coude.  Au  bras,  elle  occupe  la  région  externe  et  postérieure 
jusqu’au  niveau  du  Y  deltoïdien.  La  peau  de  l’épaule,  celle  de  la  face 
interne  du  bras,  conserve  sa  sensibilité  normale,  et  cette  intégrité  tient 
à  ce  que  cette  zone  reçoit  ses  nerfs  des  branches  perforantes  des  T  et 
5®  nerfs  intercostaux  (2®  et  3®  racines  dorsales)  ». 


Du  reste,  dans  les  paralysies  radiculaires  du  plexus  brachial,  les 


Fig.  408.  Fig.  409.  Fig.  410. 


Fig.  408,  409,  410  et  411.  —  Topograpliie  des  Iroiibles  de  la  sensibilité  dans  un  cas 
de  paralysie  radiculaire  totale  du  plexus  brachial  gauche  d’origine  traumatique 
datant  de  vingt  jours,  chez  un  jeune  homme  de  vingt  ans.  l'aralysie  totale  etdéWt 
d’atrophie  musculaire  avec  abolition  des  réflexes  tendineux,  œdème  et  cyanose 
dans  le  membre  supérieur  gauche,  abolition  de  tous  les  modes  de  la  sensibilité 
superlicielle  et  profonde  dans  les  régions  teintées—  CV,  CVI,  CVII,  CYIII,  Dl.  —  Phé¬ 
nomènes  oculo-piipillaires  —  myosis,  cnophthaliuie  —  du  même  côté.  Mort  au 
cours  d’une  intervention  chirurgicale  trente-six  jours  après  l’accident.  Autopsie. 
Arrachement  total  des  racines  inférieures  du  plexus  brachial  —  CVII,  CYIll,  DI  — 
élongation  du  tronc  radiculaire  commun  de  CV  et  de  CVI  avec  coloration  gri¬ 
sâtre  des  racines  correspondante.s.  (Salpêtrière,  1908.)  (Voy.  Mme  Dkjuiuxe-Klümpke  ; 
Paralysie  radiculaire  du  plexus  brachial  avec  phénomènes  ocido-pupillaires,  au- 
iopsiée  irenie-six  jo%irs  a2)rès  l’accident.  Revue  neurologique,  1908,  p.  657.) 


/  M 

/  troubles  de  la  sensibilité  sont  plus  ou  moins  durables, 
i\  /  selon  que  les  racines  sont  simplement  distendues,  compri- 
Fig.  411.  mées,  écrasées  ou  arrachées.  Dans  ce  dernier  cas,  ils  per¬ 
sistent  indéfiniment,  ainsi  du  reste  que  l’atrophie  et  la  paralysie,  et  c’est 
ce  que  l’on  observe  d’ordinaire  dans  les  paralysies  radiculaires  dues  à  de 
violents  traumatismes,  à  une  compression  ou  à  une  radiculite  intenses. 

Dans  les  paralysies  radiculaires  du  plexus  brachial,  les  troubles  de  la 
sensibilité  sont  rigoureusement  limités  au  domaine  des  racines  lésées. 
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Toutefois  dans  certains  cas  de  paralysie  radiculaire  d’origine  traumatique 
où  les  racines  ont  été  fortement  tiraillées,  sinon  arrachées  et  où  la  moelle 
est  lésée,  le  traumatisme  intra-médullaire  peut  s’accuser  par  des  troubles 
de  la  sensibilité  beaucoup  plus  étendus  que  les  zones  d’anesthésie  dues 
à  la  lésion  radiculaire.  Ces  troubles  surajoutés  de  la  sensibilité  siègent 
au-dessus  et  au-dessous  du  domaine  des  racines  traumatisées  ;  ils  occupen- 
la  moitié  homolatérale  du  corps  sur  une  hauteur  plus  ou  moins  grande 


Fig.  412.  Fig.  413. 

Fig.  412  et  413.  —  .Istéi'éognosie  à  topographie  radiculaire  dans  un  cas  de  radiculite  syphilitique,  chez 
une  femme  de  quarante  ans.  La  zone  pointillée  indique  l’hyperesthésie.  (Voy.  J.  Dejkki.ne  et  M.  Ciim.vï, 
Revue  neurologique,  1904,  p.  302.) 

et  sont  à  topographie  également  radiculaire.  Ils  sont  la  conséquence  de 
l’hématomyélie  due  au  traumatisme  des  racines  et  se  présentent  avec  les 
caractères  de  la  dissociation  syringomyélique  tantôt  parfaite,  tantôt  avec 
une  très  légère  atteinte  de  la  sensibilité  tactile.  (Voy.  fig.  476  et  477.) 

Dans  les  cas  de  paralysie  radiculaire  par  lésion  du  rachis  ou  par  com¬ 
pression  extra  ou  intra-dure-mérienne  (mal  de  Pott,  côtes  cervicales 
supplémentaires,  tumeurs,  exsudats,  radiculites),  les  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité  peuvent  présenter  une  topographie  variable  selon  le  nombre  de 
racines  postérieures  atteintes  et  parfois  dépasser  le  domaine  du  plexus 
brachial.  (Voy.  fig.  414  et  415).  11  n’existe  pas  toujours  de  parallélisme 
entre  la  distribution  de  la  paralysie  et  celle  de  l’anesthésie,  les  racines 
antérieures  pouvant  être  moins  comprimées  que  les  racines  postérieures 
et  vice-versa.  11  existe  même  des  paralysies  radiculaires  purement 
motrices  ou  purement  sensitives,  aussi  bien  pour  le  plexus  brachial 
que  pour  les  plexus  lombaire  ou  sacré. 
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Dans  les  paralysies  radiculaires  du  plexus  lombaire  et  du  plexus 
sacré,  on  peut  distinguer  trois  types  au  point  de  vue  de  la  distribution 
cutanée  de  l’anesthésie,  types  qui  correspondent  à  des  étages  différents 
de  racines  (Voy.  fig.  268,  380,  585,  585  à  587,  589  à  599)  et  que  l’on 
peut  observer  à  la  suite  de  compressions  par  traumatismes,  tumeurs, 
exsudats,  radiculites. 

Si  la  compression  siège  au-dessous  de  la  2®  vertèbre  lombaire,  c’est-à- 
dire  au-dessous  du  cône  terminal  et  intéresse  toute  la  queue  de  cheval. 


Fig.  414  et  415.  —  Topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  un  cas  de  paralysie  radiculaire  infé¬ 
rieure  motrice  et  sensitive  du  plexus  brachial  droit,  datant  de  cinq  mois,  et  due  à  une  radiculite  de 
nature  indéterminée  chez  une  femme  de  soi.xante-dix  ans.  Douleurs  spontanées  très  vives,  augmen¬ 
tées  par  la  toux  et  l’éternuement.  Atrophie  des  muscles  de  la  main  et  du  groupe  interne  de  l’avant- 
bras,  avec  réaction  de  dégénérescence.  État  lisse  et  refroidissement  de  la  peau  de  la  main.  Réflexe 
radial  aboli,  réflexe  olécranien  affaibli.  Enophtalmie  droite  avec  myosis.  Abolition  des  sensibilités 
superficielles  et  profondes  dans  toutes  les  régions  teintées  —  domaine  de  CVllI,  DI,  DU,  DIIl,  DIV,  avec 
astéréognosie  à  type  également  radiculaire  et  n’existant  que  dans  les  deux  derniers  doigts  de  la  main. 
(Salpêtrière,  1911.)  Ici  les  troubles  sensitifs  dépassent  le  domaine  des  racines  du  plexus  brachial. 


elle  peut  déterminer  une  anesthésie  complète  et  totale  de  tout  le  tégu¬ 
ment  cutané  des  membres  inférieurs,  limitée  en  haut  et  en  avant  par  le 
pli  inguinal  et  en  arrière  par  une  ligne  horizontale  correspondant  à  la 
limite  supérieure  du  sacrum.  Le  périnée,  l’anus,  les  organes  génito-uri¬ 
naires  participent  à  l’anesthésie.  Pour  qu’une  semblable  topographie  soit 
réalisée,  non  plus  par  une  lésion  radiculaire  mais  bien  par  une  lésion 
médullaire  en  foyer,  il  faudrait  une  lésion  siégeant  au  niveau  de  la 
11®  vertèbre  dorsale,  c’est-à-dire  beaucoup  plus  haut.  Ce  fait  est  la 
conséquence  de  l’obliquité,  très  grande  en  bas,  des  racines  lombaires  et 
sacrées.  (Voy.  fig.  268.)  Le  diagnostic  de  lésion  radiculaire  dans  un  cas 
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semblable  ne  peut  guère  se  faire  que  par  la  présence  des  douleurs  indi¬ 
quant  la  compression  des  racines,  douleurs  intenses,  à  caractère  fulgu¬ 
rant,  térébrant  ou  constrictif  et  que  l'on  n’observe  pas  à  la  suite  de 
lésions  médullaires  en  foyer. 

Si  la  lésion  siège  au  niveau  de  la  5®  vertèbre  lombaire  ou  de  la  1'"  ver¬ 
tèbre  sacrée,  on  constate  encore  l’anesthésie  du  périnée  et  des  organes 
génitaux  et,  en  plus,  des  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  occupant  les 
régions  suivantes  (Voy.  fig.  416  et  417)  :  sur  la  face  postérieure  des  fesses, 


Fig.  416  et  417.  —  Topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  un  cas  de  fracture  des  vertèbres 
lombaires  avec  luxation  sur  le  sacrum  (malade  de  la  figure  80).  Douleurs  violentes  dans  les 
membres  inférieurs.  L’autopsie  montra  l’existence  d’une  compression  de  toutes  les  racines  sacrées 
ainsi  qu’un  écrasement  du  cône  terminal.  (Bicêtre,  1892  ) 

il  existe  une  anesthésie  en  forme  de  selle  ou  de  fer  à  cheval  (5®  et  4®  sacrées) 
dont  la  convexité  atteint  le  bord  supérieur  du  sacrum  et  dont  les  deux 
branches  recouvrent  la  partie  moyenne  des  fesses  et  descendent  sous 
forme  d’une  bande  (2®  sacrée)  plus  ou  moins  large  le  long  de  la  face  pos¬ 
térieure  des  cuisses  et  se  prolongeant  en  bas  plus  ou  moins  sur  les 
jambes.  (Voy.  tig.  416  et  417.)  S’il  existe  en  outre  une  bande  anesthé¬ 
sique  occupant  la  région  antéro-externe  des  jambes,  le  dos  du  pied, 
et  empiétant  plus  ou  moins  sur  sa  face  plantaire,  on  peut  affirmer  que 
la  5®  paire  lombaire,  la  1''®  et  la  2®  paires  sacrées  participent  à  la  lésion. 
(Voy.  fig.  416.)  Une  lésion  médullaire  en  foyer  produisant  une  sem¬ 
blable  anesthésie  devra  encore  ici  siéger  beaucoup  plus  haut  :  c’est 
ainsi  que  dans  le  cas  de  Erb-Schultze,  une  esquille  osseuse  ayant 
sectionné  la  moelle  d’avant  en  arrière  entre  la  12®  vertèbre  dor- 
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sale  et  la  1'®  vertèbre  lombaire,  avait  déterminé  une  anesthésie  à 
topographie  analogue,  et,  dans  ce  cas,  on  avait,  pendant  la  vie, 


rig.  418  et  419.  —  Toi.ogra- 
pliie  des  troubles  de  la 
sensibilité  dans  un  casde 
sciatique  radiculaire  da¬ 
tant  de  deux  mois,  et  très 
douloureuse,  chez  un 
liomuie  de  vingt  et  un 
ans,  syphilitique  depuis 
quatre  ans.  Ici,  les  trou¬ 
bles  de  la  sensibilité  qui 
sont  caractérisés  par  une 
forte  hypoestliésie,  siè¬ 
gent  dans  le  domaine  de 
Si  et  Su.  l’as  de  modi- 
lication  du  réllexe  achil- 
léen  (Salpétrière,  1901). 
(Voy.  IloüssELLiKn  :  Les 
iroiibles  de  la  nensibHité 
dans  La  radicuLUe  sciati¬ 
que  s!U)hililique.  Obs.  8, 
Thèse  inaug.  Paris,  1907.) 


Fig.  420  et  421.  —  Topogra¬ 
phie  des  troubles  de  la 
sensibilité  dans  un  cas 
de  sciatique  radiculaire 
d’origine  syphilitique  da¬ 
tant  de  quatre  ans,  avec 
paralysie  et  atrophie  m  us- 
culaire  du  jamlDier  anté¬ 
rieur  et  de  l’extenseur 
propre  du  gros  oi’teil. 
Homnie  de  trente-huit 
ans.  Leucoplasie  buccale. 
Ici  les  troubles  de  la 
motilité  correspondent 
à  une  partie  des  terri¬ 
toires  radiculaires  Liv  et 
Lv  et  ceux  de  la  sensibi¬ 
lité  aux  territoires  de 
Lv,  Siet  Su.  (Salpêtrière, 
1906).  (Voy.  P.  Camus  et 
.4.  SiiZAiiY  :  Un  cas  de  ra- 
diculite  sensüivo  -  riio  - 
irice.  Revue  neiiroloqi- 
que,  1906,  p.  1172.)  J’ai 
revu  ce  malade  en  1911, 
son  état  est  toujours  le 


localisé  la  compression  à  la  hauteur  de  la  1'“  vertèbre  sacrée- 
Enfin  un  troisième  type  d’anesthésie  radiculaire  par  compression  peu 
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être  encore  observé  à  la  suite  d’une  lésion  des  racines  les  plus  inté¬ 
rieures  de  la  queue  de  cheval.  Ici  l’anesthésie  est  très  circonscrite  et 


Fig.  422  et  425.  —  Topogra¬ 
phie  des  troubles  de  la 
sensibilité  dans  le  domai¬ 
ne  de  Lu,  Lui,  et  Si,  dans 
un  cas  de  sciatique  radi¬ 
culaire,  chez  un  homme 
de  cinquante-huit  ans, 
ancien  syphilitique.  Lym¬ 
phocytose  rachidienne 
légère  (Salpêtrière,  1904). 
(Voy.  E.  Galckler  et  G. 
Roissy  :  Un  cas  de  sein- 
tique  avec  troubles  de  la 
sensibilité  à  topographie 
radiculaire.  Revue  neu¬ 
rologique,  1904,  p.  617.) 

Fig.  424  et  425.—  Radiculite 
lombo-sacrée  gauche  avec 
paralysie  des  muscles  de 
la  région  antéro-externe 
de  la  jambe,  sauf  le  jam- 
bier  antérieur,  datant  de 
trois  mois,  chez  un  hom¬ 
me  de  quarante-huit  ans, 
ayant  eu  antérieurement 
deux  attaques  de  sciati¬ 
que  du  même  côté,  la 
première  il  y  a  six  ans. 


n’intéresse  que  la  peau  de  la  marge  de  l’anus,  l’anus,  la  région  coccy- 
gienne  et  une  petite  partie  de  l’extrémité  inlérieiire  tlu  sacrum. 
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Fig.  i26.  —  Topographie  des  troubles 
de  la  sensibilité  dans  un  cas  de 
sciatique  radiculaire  droite,  avec 
paralysie  dissociée  des  muscles  de 
la  région  antéro-externe  de  la 
jambe,  datant  de  quatre  mois  chez 
un  homme  de  trente-deux  ans, 
ayant  eu  un  an  auparavant  une 
crise  de  sciatique  d’une  durée  de 
six  semaines. 

Motilité.  Paralysie  atrophique  de 
l’extenseur  commun  des  orteils,  de 
l’extenseur  propre  du  gros  orteil, 
des  péroniers,  avec  réaction  de 
dégénérescence.  Intégrité  du  Jam- 
bier  antérieur  et  des  muscles  de 
la  région  postérieure  de  la  jambe. 
Réflexes  tendineux  normaux,  sauf 
l’achilléen  du  côté  droit  qui  est  un 
peu  plus  faible  qu’à  gauche.  Sensi¬ 
bilité  ;  Anesthésie  au  tact  et  à  la 
douleur  dans  le  domaine  de  Lv. Cette 
anesthésie  remonte  à  un  an,  à  la 
première  attaque  de  sciatique.  La 
paralysie  motrice  ne  date  que  de 
quatre  mois.  Lymphocytose  rachi¬ 
dienne  abondante  avec  une  gi'ande 
quantité  d’albumine  (Salpêtrière, 
1912).  Ici  les  trotfljles  de  la  sensi¬ 
bilité  (Lv)  sont  moins  étendus  que 
chez  le  malade  des  lig.  424  et  425, 
mais  les  troubles  moteurs  sont  les 
mêmes  (Liv,  Lv.  Sj  et  Su).  Voy. 
L  Dejeri.ne  et  M.  REO.NAnii  :  Sciatique 
radiculaire  avec  parahjsic  disso¬ 
ciée  des  muscles  anléro-externes  du 
la  jambe  droite.  Inléqrité  du  jaïu- 
bier  antérieur .  Anesthésie  dans  le 
territoire  de  S,  Ij).  Revue  neurolo¬ 
gique,  1912,  ï.  1,  p.  288. 


Dans  ce  cas,  la  lésion  occupe  la  partie  la 
plus  inférieure  du  canal  rachidien  —  canal 
sacré  —  et  atteint  les  4‘'  et  5'-  racines 
sacrées.  (Yoy.  tig.  o97  et  599.)  Une  lésion 
médullaire  avec  anesthésie  équivalente  occu¬ 
pera  la  partie  la  plus  inférieure  de  la  moelle 
épinière.  Une  symptomatologie  analogue,  en 
ellét,  a  été  observée  dans  des  cas  d’hémato- 
myélie  du  cône  terminal,  mais,  dans  ces 
cas,  la  peau  des  organes  génitaux  partici¬ 
pait  à  Uanesthésie,  ce  qui  prouve  qu’ici,  la 
lésion  médullaire  remontait  plus  haut  et 
arrivait  au  moins  jusqu’à  la  hauteur  de  la 
3'"  paire  sacrée.  Dans  ces  faits  d’hémato- 
mvélie  du  cône  terminal,  il  existe  en  outre 
de  la  dissociation  syringomyélique  de  la 
sensibilité,  et  il  n’y  a  pas  les  douleurs 
que  l’on  observe  dans  les  cas  de  com¬ 
pression.  (Voy.  lîg.  416  et  417.) 

Le  diagnostic  différentiel  entre  les  com¬ 
pressions  de  la  queue  de  cheval  et  les  lésions 
médullaires  en  foyer,  à  symptomatologie 
équivalente  en  tant  que  topographie  de 
l’anesthésie  et  de  la  paralysie,  est  basé 
d’abord  sur  la  présenee  de  douleurs  vives, 
à  caractère  fulgurant,  térébrant  ou  constric¬ 
tif,  indiquant  la  compression  des  racines  — 
traumatisme,  tumeur,  radiculite.  Ce  dia¬ 
gnostic,  par  contre,  est  beaucoup  plus  délicat 
à  établir  dans  les  cas  de  compression  du 
renflement  lombo-sacré  relevant  d’un  trau¬ 
matisme  ou  d’une  tumeur.  .Ici  les  douleurs 
existent  également  puisque  les  racines  sont 
comprimées  et  c’est  l’évolution  de  l’affection 
qui  éclairera  le  diagnostic.  On  sait  en  effet, 
et  la  chose  est  surtout  vérifiée  dans  les  cas 
de  traumatisme  de  la  colonne  vertébrale, 
que,  si  la  moelle  épinière  est  intéressée  plus 
ou  moins  profondément,  les  troubles  mo¬ 
teurs  et  sensitifs  persistent  indéfiniment, 
tandis  que  si  la  queue  de  cheval  seule  est 
lésée,  après  une  période  paralytique  plus  ou 
moins  longue  (Voy.  fig.  80,  416  et  417),  les 

1.  La  notation  de  Si  indiquée  correspond  à  Lv  dans 
la  nouvelle  notation  dos  champs  radiculaires  des  des¬ 
sins  de  cet  ouvrage. 
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troubles  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité  peuvent  s’améliorer  d'une 
manière  notable. 

Jusqu'ici  je  n’ai  envisagé  que  l'iiypothèse  d’une  compression  com¬ 
plète  et  totale  portant,  à  différentes  hauteurs,  sur  les  racines  lombaires 
ou  sacrées.  Mais  ces  compressions  sont  assez  souvent  unilatérales;  elles 
peuvent  n’intéresser  qu’un  certain  nombre  de  lacines  ou  ne  les  atteindre 
que  partiellement  —  qu’il  s’agisse  de  fractures,  de  mal  de  Pott,  de 
tumeur,  de  pachyméningite  ou  de  radiculite  —  et  s’accompagner  ou 
non  de  troubles  de  la  motilité  qui,  eux  aussi,  présentent  une  topographie 
radiculaire.  Les  troubles  de  la  sensibilité  pourront  par  conséquent  être 
limités  au  territoire  cutané  de  quelques  racines  ou  de  parties  de  racines 
et  partant  être  très  variables  dans  leur  distribution.  (Voy.  Paralysies 
radiculaires  des  plexus  lombaire  et  sacré,  p.  6‘24.) 

Dans  la  sciatique  radiculaire,  due  très  souvent  à  une  radiculite  syphi¬ 
litique,  les  troubles  de  la  sensibilité  siégeront  dans  le  domaine  de  Lv, 
Si,  Su;  dans  la  sciatique  radiculaire  partielle,  dissociée,  forme  assez  fré¬ 
quente,  ces  troubles  pourront  n’occuper  que  le  domaine  de  Si  et  Su  ou 
même  seulement  de  Su.  Parfois  c’est  le  domaine  du  fémoro-cutané  (Voy. 
tig.  422  et  425),  du  crural  ou  de  l’obturateur  qui  est  intéressé,  il  s’agit 
alors  de  radiculites  lombo-sacrées.  Les  troubles  de  la  motilité  - —  para¬ 
lysie  et  atrophie  musculaire  —  sont  à  peu  près  constants,  surtout  dans 
les  formes  de  sciatique  radiculaire  dissociées  (Voy.  fig.  418  à  426),  mais 
on  observe  assez  rarement  un  parallélisme  absolu  entre  les  racines  sen¬ 
sitives  et  les  racines  motrices  atteintes.  (Yov.  Sciatique  radiculaire, 
p;  626  et  fig.  418  à  426). 

En  repérant  soigneusement  les  régions  de  la  peau  atteintes  d’anesthésie 
et  en  se  reportant  aux  ligures  385,  387,  391,  393  à  399  indiquant  la 
distribution  cutanée  des  racines  postérieures,  il  sera  toujours  facile  d’éta¬ 
blir  quelles  sont  les  racines  atteintes. 

Tabes.  — Dans  le  tabes  (Hitzig,  1894,  Laehr,  1895,  Patrick,  Mari- 
nesco,  etc.),  les  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  ont  une  topographie 
radiculaire  et  peuvent  dans  certains  cas  être  les  premiers  symptômes  de 
cette  affection,  aussi  leur  existence  constitue-t-elle  un  élément  important 
de  diagnostic  dans  les  cas  douteux.  Pour  ma  part  je  les  ai  vus  précéder 
tout  autre  symptôme  du  tabes  (Voy.  fig.  341  à  344),  exister  par  consé¬ 
quent  avant  l’apparition  des  douleurs  fulgurantes  et  du  signe  d’Argyll- 
Robérston,  avant  la  disparition  des  réflexes  patellaires  ou  achilléens.  C’est 
là  toutefois  un  fait  fort  peu  commun,  et  en  général  on  les  observe  en 
même  temps  que  les  symptômes  précédents.  Ils  peuvent  parfois  aussi 
faire  défaut  à  la  période  pi>éataxique  du  tabes,  mais  c’est  là  une  éven¬ 
tualité  extrêmement  rare.  11  en  est  de  même  chez  les  sujets  qui,  frappés 
d’atrophie  papillaire  au  début  de  leur  affection,  —  tabes  arrêté  par  la 
cécité,  —  sont  restés  indéfiniment  à  la  période  préataxique  ;  ici  encore 
l’intégrité  de  la  sensibilité  est  l’exception. 

Le  plus  souvent  ces  troubles  de  la  sensibilité  cutanée,  tact,  douleur, 
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température,  se  montrent  d’abord  dans  une  région  déterminée  de  la  peau 


Fig.  427,  428, 429,  430.  —  Tabes.  —  Topographie  radiculaire  des  troublesde  la  sensibilité  chez  unhomme 
de  trente  ans,  ancien  syphilitique,  atteint  de  tabes  à  la  période  préataxique.  Les  ligures  427  et  428 
représentent  la  topographie  de  l’anesthésie  tactile,  les  figures  429  et  430  représentent  la  topographie 
de  l’anesthésie  douloureuse  et  thermique  qui  est  beaucoup  plus  étendue.  Douleurs  fulgurantes, 
myosis  avec  signe  d'.4rgyll-Robertson,  signe  de  Romberg,  abolition  des  réflexes  patellaires  et  achil- 
léens.  (Salpêtrière,  1900.) 


et  sont  distribués  dans  le  domaine 


Fig.  431.  —  Tabes.  —  Topographie  radiculaire  des 
troubles  de  la  sensibilité  —  tactile,  douloureuse 
et  thermique  —  chez  une  femme  de  trente-deux 
ans,  présentant  un  certain  degré  d’incoordination 
dans  les  membres  inférieurs.  Début  de  l’affection 
par  des  douleurs  fulgurantes  à  l’âge  de  vingt-cinq 
ans.  -Ibolition  des  réflexes  olécraniens,  patellaires 
et  achilléens.  Signe  d’Argyll-Robertson.  Ici  les 
troubles  sensitifs  des  membres  supérieurs  sont 
limités  au  domaine  des  5"  et  6”  racines  cervi¬ 
cales  et  sur  le  thorax,  à  celui  des  4",  5"  et  6*  ra¬ 
cines  dorsales.  (Salpêtrière,  1900.) 


des  2%  3%  4®,  5®  et  6®  dorsales. 

Ils  se  présentent  sous  forme 
d’une  plaque  parfois  très  limitée 
(Voy.  fig.  356),  d’une  ceinture,  sié- 
gean  t  sur  la  partie  supérieure  du  tho¬ 
rax  en  avant  et  en  arrière  (Voy.  fig. 
341,  342,  343,  344).  J’ai  retrouvé 
cette  localisation  dans  la  plupart  des 
cas  de  tabes  à  la  période  préataxi¬ 
que  que  j’ai  examinés  (Voy.  üg.  345 
et  346).  L’anesthésie  est  d’une  in¬ 
tensité  variable,  depuis  l’hypoes- 
thésie  légère  jusqu’à  l’anesthésie 
intense,  avec  retard  plus  ou  moins 
marqué  dans  la  transmission,  mais, 
règle  générale,  cette  anesthésie  in¬ 
tense  n’apparaît  que  lorsque  le  ta¬ 
bes  est  déjà  arrivé  à  une  période 
avancée  de  son  évolution.  Dans  le 
tabes  enfin,  les  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  se  présentent  habituellement 
avec  un  mode  de  groupement  spé¬ 
cial,  réalisant  le  type  de  la  dissocia¬ 
tion  dit  «  tabétique  »  (Voy.  p.  779). 
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Dans  la  période  préataxique,  les  troubles  sensitifs  soni  rarement 
limités  à  la  région  du  thorax;  d’ordinaire  ils  sont  accompagnés  d’anes¬ 
thésie  de  la  face  interne  du  bras  (8®  cervicale,  1'®  et  2®  dorsales).  Cette 
anesthésie  se 
présente  sous 
la  forme  d’une 
hande  occu  - 
pan t  la  face  in¬ 
terne  du  bras  et 
del’avant-bras 
(Voy.  fig.  345 
et  346,  350  et 
351,  427  à 

430).  Cette 
bande  cubitale 
est  d’une  telle 
fréquence 
qu’on  peut  lui 
attribuer  une 
valeur  très 
grande,  pour 
le  diagnostic 
du  tabes.  Beau¬ 
coup  plus  rare- 
mentl’anesthé- 
sie  occupe  la 

face  externe  des  Fig.  432  et  432  ôm. —  Tabes  du  cône  terminal.  — Topographie  radiculaire  des 
membres  SUpé-  troubles  de  la  sensibilité  —  tactile,  douloureuse  et  thermique. —  Ce  cas  a  trait 

rieurs  (5%  6® 
et7®cervicales) 

(Voy.fig.431). 

A  cette  période 
du  tabes ,  les 
membres  infé¬ 
rieurs  peuvent 
être  indemnes, 
parfois  cepen¬ 
dant  la  peau  de 
la  face  externe 
ou  postérieure 
des  jambes 

(5®  lombaire,  l""®  et  2®  sacrées)  présente  déjà  une  bande  anesthésique 
(fig.  345  et  346).  Quelquefois  aussi,  la  peau  de  la  face  plantaire  des  pieds 
(1'®  sacrée)  est  déjà  anesthésique.  Enfin,  dans  certains  cas  de  tabes  au 
début,  à  localisation  exceptionnelle,  —  tabes  du  cône  terminal,  les 
troubles  de  la  sensibilité  peuvent  être  limités  uniquement  au  domaine 


une  femme  de  quarante-neuf  ans  que  j’ai  observée  pendant  six  ans.  Début  de 
l’affection,  cinq  ans  avant  son  entrée  dans  le  servive,  par  des  troubles  sphinc¬ 
tériens  et  des  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  inférieurs.  Pendant 
dix-huit  mois,  incontinence  d’urine  et  des  matières  et  perte  complète  de  la 
sensation  du  contact  du  pénis  pendant  le  coït.  Ce  dernier  symptôme  a  disparu 
par  la  suite  mais  il  persista  de  l’incontinence  d’urine  et  des  matières.  Réflexes 
patellaire  et  achilléen  du  côté  droit  conservés,  mais  faibles.  A  gauche,  abo¬ 
lition  de  ces  réflexes.  Réflexes  olécraniens  abolis.  Réflexe  cutané  plantaire  nor¬ 
mal.  Léger  ptosis,  plus  accusé  à  droite  qu’à  gauche.  Myosis  intense  avec  signe 
d’ArgylI'rRobertson.  Station  debout  sur  une  seule  jambe  impossible.  La  marche 
pendant  l’occlusion  des  yeux  est  très  difficile  et  normale  les  yeux  ouverts. 
Musculature  des  membres  inférieurs  normale  comme  volume  et  comme  force. 
Ici  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  très  nettement  limités  au  domaine  des  3“, 
4%  5'  et  6‘  racines  sacrées  —  fesses,  périnée,  anus,  organes  génitaux  (fig.  432 
bis)  —  et  sont  lin  peu  plus  intenses  à  droite  qu’à  gauche.  Aux  membres  supé¬ 
rieurs  ils  sont  limités  à  une  partie  du  domaine  de  la  2'  racine  dorsale.  (Salpê¬ 
trière,  1900.)  Observation  publiée  dans  la  thèse  d’lNGELR.A.K.5,  Étude  clinique  des 
formes  anormales  du  tabes  dorsaiis.  Paris,  1897,  obs.  XLIII.  p.  101.)  Diagnostic 
confirmé  par  l’autopsie  et  l’examen  histologique  (1903). 
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des  dernières  sacrées  (de  la  5®  à  la  6®) —  région  fessière,  anus,  périnée  et 
organes  génitaux  (Voy.  fig.  432  et  432  his).  Or,  l’anesthésie  dans  le 
domaine  de  ces  racines  est  assez  rare  dans  le  tabes  et  ne  se  rencontre  d’or¬ 
dinaire  que  lorsque  l’affection  est  déjà  très  avancée  dans  son  évolution. 

Lorsque  le  tabétique  est  devenu  ataxique,  les  troubles  de  la  sensibilité 


prédominance  marquée  dans  le  membre  supérieur  gauche  avec  ataxie  unilatérale,  chez  un  homme 
de  trente-neuf  ans.  Intégrité  des  membres  inférieurs.  Abolition  des  réflexes  tendineux  des  quatre 
membres.  Signe  d’A.  R.  A  gauche,  anesthésie  complète  (tact,  douleur,  température)  de  la  main,  de 
l’avant-bras  et  du  bras,  sauf  sur  la  partie  supérieure  de  sa  face  interne;  anesthésie  vibratoire  (doigts, 
radius,  cubitus,  extrémité  inférieure  de  l’humérus.  Perte  du  sens  des  attitudes  des  doigts  et  du  poi¬ 
gnet.  Abolition  de  la  sensibilité  à  la  pression.  Astéréognosie  complète.  Thorax  :  hypoesthésie  de  Dm 
à  Dvi.  Conservation  relative  du  territoire  axillaire  (Du  à  Dni).  Ataxie  excessivement  marquée  du 
membre  supérieur  gauche.  A  droite,  bande  radiculaire  d’anesthésie  moins  complète  et  moins  étendue. 
Sensibilités  profondes  intactes.  Pas  d’ataxie  de  ce  membre.  Thorax  :  hypoesthésie  de  Du  à  Div  (Sal¬ 
pêtrière,  1906)  Voy.  P.  Camus  et  .A.  Sézary.  Tabes  cervical  avec  ataxie  unilatérale.  Revue  neurologique, 
1906,  p.  1174. 

(Yoy.  fig.  353,  354).  Dans  certains  cas,  l’anesthésie  occupe  en  entier 
les  membres  inférieurs  et  le  tronc,  jusqu’au  niveau  de  la  région  thora¬ 
cique  supérieure  (Yoy.  fig.  350  et  351  )  et  peut  môme  remonter  beaucoup 
plus  haut.  Dans  les  membres  inférieurs,  bien  qu’en  général  les  zones 
anesthésiques  soient  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  séparées  par 
des  zones  saines,  il  n’est  pas  très  commun  d’observer  une  topographie 
radiculaire  aussi  pure,  que  sur  le  tronc  et  sur  les  membres  supérieurs. 
Dans  ces  derniers,  non  seulement  la  délimitation  de  l’anesthésie  d’avec 
les  parties  saines  est  très  nette,  souvent  aussi  nette  que  dans  un  cas  de 
paralysie  radiculaire  d’origine  traumatique  ou  relevant  d’une  compression. 
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mais  encore,  lorsque  toutes  les  racines  des  membres  supérieurs  sont 
prises,  on  constate  assez  souvent  qu’elles  le  sont  inégalement,  car  les 
zones  d’anesthésie  varient  d’intensité  suivant  le  territoire  cutané  de 
telle  ou  telle  racine  (fig.  359,  540,  355  et  354).  Enfin,  lorsque  le  tabes 
envahit  la  région  cervicale  supérieure  de  la  moelle  épinière,  la  topo¬ 
graphie  de  l’anesthésie  sur  le  cou,  la  nuque  et  le  crâne,  est  encore 
très  nettement  radiculaire,  tandis  que,  lorsque  —  et  le  cas  est  fré¬ 
quent  —  le  domaine  du  nerf  trijumeau  est  lésé,  la  topographie  de 


Cypho-scoliose.  Nystagmus  dynamique.  Déformation  des  pieds. 

Sensibilité  superficielle.  La  sensibilité  tactile  est  très  diminuée  et  d’autant  plus,  que  l’on  examine 
des  régions  plus  éloignées  de  la  racine  des  membres  —  régions  teintées.  La  sensibilité  à  la  douleur  et 
à  la  température  est  presque  normale  dans  les  mêmes  régions  et  présente  du  retard  avec  hyperesthé¬ 
sie.  A  la  main  les  cercles  de  Weher  sont  extrêmement  élargis  —  astéréognosie. 

Sensibilité  profonde.  La  sensibilité  à  la  pression  profonde  est  diminuée  aux  extrémités  des  mem¬ 
bres.  Le  sens  des  attitudes  est  aboli  au  niveau  des  pieds  et  des  mains.  La  sensibilité  osseuse,  très 
diminuée  aux  membres  inférieurs,  réapparait  progressivement  au-dessus  des  genoux.  Aux  membres 
supérieurs,  elle  est  très  altérée  aux  mains  et  revient  peu  à  peu  au  niveau  des  bras  (fig.  459).  La 
sensibilité  viscérale  est  également  altérée  —  testicule,  épigastre,  globe  de  l’œil  (Salpêtrière,  1912). 

Somme  toute,  ici,  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  les  mêmes  que  dans  le  tabes. 


l’anesthésie  se  superpose  au  trajet  périphérique  des  branches  de  ce  nerf. 

Les  zones  d’anesthésie  tactile  des  tabétiques  sont  parfois  plus  étendues 
—  et  la  chose  est  facile  à  constater  sur  le  thorax  —  que  les  zones  cor¬ 
respondantes  d’anesthésie  douloureuse  et  thermique  ;  d’autres  lois,  c’est 
le  contraire  que  l’on  observe  (fig.  341  à  344  et  427  à  430).  Enfin  les  zones 
anesthésiques  sont  quelquefois  entourées  de  zones  hyperesthésiques 
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pour  le  tact,  la  douleur,  la  température.  Parfois  même,  un  léger  frotte¬ 
ment  produit  de  l’hyperesthésie  douloureuse  sur  une  zone  anesthésique. 
(Voy.  Hyperesthésie,  p.  782  et  fig.  361  et  562.)  Dans  certains  cas  enfui, 
fort  rares,  on  peut  constater  dans  le  tabes  la  dissociation  syringomyé- 
lique  de  la  sensibilité  —  analgésie  et  thermo-anesthésie  —  coïncidant 
avec  une  intégrité  plus  ou  moins  parfaite  de  la  sensibilité  tactile.  Du  reste 
la  coexistence  du  tabes  et  de  la  syringomyélie  a  été  observée  (Schlesinger). 

Dans  le  tabes  cervical,  variété  du  reste  très  rare,  les  membres  supé¬ 
rieurs  peuvent  présenter  des  troubles  très  intenses  de  la  sensibilité, 
tandis  qu’ils  sont  encore  à  peine  accusés  ou  même  nuis  dans  les  membres 
inférieurs.  (Voy.  fig.  435  à  436.) 

D’une  manière  générale,  chez  les  tabétiques  les  troubles  de  la  sensibi¬ 
lité  cutanée  ne  marchent  pas  toujours  de  pair  avec  les  troubles  de  la 
sensibilité  profonde  —  sens  musculaire,  sens  des  attitudes,  sensibilité 
osseuse,  sens  de  perception  stéréognostique.  —  (Voy.  Sensibilités  pro¬ 
fondes,  p.  764  et  fig.  353,  354,  355.)  11  n'est  pas  très  rare  en  effet 
d’observer  une  perte  de  la  notion  de  position  des  jambes,  sans  que  la 
peau  de  ces  régions  soit  fortement  anesthésiée.  Le  cas  inverse  dans 
lequel,  avec  une  sensibilité  cutanée  très  altérée,  le  sens  des  attitudes 
est  peu  touché,  ce  cas  inverse  par  contre  n’est  pas  rare  non  plus.  On  peut 
enfin  —  mais  le  fait  est  très  exceptionnel  —  rencontrer  des  tabétiques 
chez  lesquels  —  à  part  un  degré  plus  ou  moins  marqué  d’écartement  des 
cercles  de  Weber  —  la  sensibilité  cutanée  est  intacte,  bien  que  tous  les 
modes  de  sensibilité  profonde,  —  sens  des  attitudes,  sensibilité  osseuse, 
ainsi  que  le  sens  de  perception  stéréognostique  — aient  chez  eux  complè¬ 
tement  disparu.  (Voy.  fig.  349.)  Or,  ces  sujets  présentent  toujours  une 
incoordination  excessive  ;  c’est  là  un  fait  qui  montre  le  rôle  primordial, 
sinon  exclusif,  que  joue  le  sens  des  attitudes  dans  la  coordination  des 
mouvements,  ainsi  que  l’importance  de  ce  mode  de  sensibilité  dans  la 
perception  stéréognostique. 

Telle  est  la  topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  dans  le 
tabes,  topographie  à  distribution  radiculaire  et  dont  la  constatation  a  une 
grande  valeur  dans  les  cas  de  tabes  au  début.  Cette  topographie  radicu¬ 
laire  fait  défaut  dans  les  pseudo-tabes  et  dans  le  tabes  périphérique 
(névrite  sensitive).  Elle  fait  défaut  également  dans  la  névrite  intersti¬ 
tielle  hypertrophique,  où  les  troubles  de  la  sensibilité  présentent  la 
même  topographie  que  dans  la  névrite  périphérique  —  topographie  péri¬ 
phérique —  et  décroissent  comme  dans  cette  dernière,  progressivement  de 
l’extrémité  des  membres  vers  leur  racine. 

Dans  la  maladie  de  Friedreich,  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  très 
fréquents.  Le  fait  avait  été  déjà  indiqué  en  1888  par  Soca.  Lorsque 
l’affection  est  arrivée  à  un  certain  degré  de  son  évolution,  je  considère 
leur  existence  comme  constante  (Voy.  fig.  437  à  439).  Ces  troubles  ont 
été  étudiés  au  cours  de  ces  dernières  années  par  Striimpell  (1906), 
Egger  (1907),  et  sur  des  malades  de  mon  service  par  Noïca  (1908), 
Jumentié  et  Chenet  (1909).  Ils  portent  sur  les  sensibilités  superficielles 
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Fig.  440  et  441.  —  Topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  un  cas  de  zona  intercostal  —  Dviii  et 
Dix  —  remontant  à  trois  mois  chez  une  femme  de  quarante  ans,  tuberculeuse  avec  cavernes.  .4.u  niveau 
des  cicatrices,  il  existe  une  anesthésie  totale  pour  le  tact,  la  douleur  et  la  température,  et  une  dimi¬ 
nution  de  la  sensibilité  osseuse;  mais  en  même  temps  les  excitations  légères  —  frôlement,  pression, 
objets  froids  —  déterminent  une  sensation  de  douleur  vive  et  confuse.  On  observe  parfois,  chez  les 
tabétiques  atteints  d’hyperesthésie  cutanée,  des  troubles  semblables;  la  peau  est  peu  sensible  au  tou¬ 
cher  et  à  la  piqûre,  tandis  que  le  moindre  frôlement  détermine  de  vives  douleurs.  Enlin,  chez  cette 
femme,  dans  l’intervalle  des  cicatrices,  la  peau  présente  de  l’hypoesthésie  surtout  tactile,  avec  ten¬ 
dance  à  se  transformer  en  douleur.  Pour  rendre  plus  nette  la  topographie  des  altérations  de  la 
sensibilité,  avant  de  photographier  la  malade,  on  a  recouvert  de  teinture  d’iode  les  cicatrices  du 
zona  et  coloré  à  l’acide  picrique  toute  la  région  anesthésique  (Salpêtrière,  1912). 


Fig.  440.  Fig.  441. 
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et  profondes,  et  diminuent  d’intensité  de  la  périphérie  au  centre.  Le  tact 
est  altéré,  les  cercles  de  Weber  élargis;  par  contre,  les  sensibilités  ther¬ 
mique  et  douloureuse  sont  beaucoup  moins  touchées  et  il  existe  du  retard 
dans  leur  transmission,  parfois  avec  hyperesthésie.  Le  sens  des  attitudes, 
le  sens  de  la  pression,  la  sensibilité  osseuse  sont  également  altérés.  Le 
sens  de  perception  stéréognostique  est  parfois  aboli.  Dans  certains  cas 
enfin,  les  troubles  des  sensibilités  profondes  peuvent  être  plus  accusés  que 
ceux  des  sensibilités  superficielles. 
Somme  toute,  dans  la  maladie  de 
Friedreich  les  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  objective  sont  les  mêmes  que 
dans  le  tabes  —  dissociation  de  la 
sensibilité  à  type  tabétique.  Toutefois, 
la  topographie  radiculaire  de  l’anes¬ 
thésie  n’est  peut-être  pas  toujours 
aussi  apparente  que  dans  cette  der¬ 
nière  affection,  bien  que  dans  certains 
cas  cependant  (Jumentié  et  Chenet) 
elle  soit  très  nette. 


Radiculites.  —  Les  troubles 
sensitifs  à  distribution  radiculaire 
sont  également  le  signe  essentiel  des 
radiculites  dont  j’ai  déjà  indiqué  les 
allures  cliniques,  l’origine  ménin¬ 
gée  et  la  nature  très  souvent  syphi¬ 
litique.  (Voy.  p.  257.) 

On  pourra  se  rendre  compte,  en 
étudiant  les  figures  412  à  415  et  418 
à  426,  de  la  variété  des  modes  de 
répartition  de  ces  troubles  sensitifs 
et  de  leur  topographie  strictement 
radiculaire. 

Parmi  les  différents  types  de  radi¬ 
culites,  le  type  lombo-sacré  est  un 


Fig.  442.  —  Topographie  des  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité  superficielle  dans  un  cas  de  zona 
otique  par  lésion  du  ganglion  géniculé,  au 
cours  d’une  paralysie  faciale  périphérique 
datant  de  sept  semaines,  chez  une  femme  de 
quarante-huit  ans.  L’éruption  de  l’oreille 
(fig.  548),  précédée  et  accompagnée  de  vives 
douleurs,  survint  le  lendemain  du  jour  où 
apparut  la  paralysie  faciale.  Les  traits  hori¬ 
zontaux  indiquent  une  anesthésie  presque 
complète;  les  traits  verticaux,  une  hypo- 
esthésie  très  marquée  et  les  traits  obliques, 
une  hypoesthésie  légère.  Il  existe  en  outre 
chez  cette  malade  une  légère  hypoacousie 
et  des  troubles  de  la  sensibilité  gustative 
dans  la  moitié  correspondante  de  la  langue 
(Salpêtrière,  1912).  Voy.  J.  Dejerine,  J.  Tinel 
et  E.  Heuïer.  Zona  de  l’oreille  et  paralysie 
faciale.  Revue  neurologique,  1912, 1. 1,  p.  466. 


des  plus  fréquents,  atteignant  le  plus 
souvent  Si  et  Su,  plus  rarement  localisé  à  Lm  et  Liv.  La  forme  cervicale 
est  assez  rare,  mais  la  forme  brachiale  est  assez  commune,  portant  sur 
Cv,  Cvi;  plus  souvent  sur  Cvii,  Cviii  et  Di.  On  peut  également  ren¬ 
contrer  des  formes  dorsales;  il  existe  enfin  des  formes  plus  ou  moins 
généralisées. 

Je  rappelle  encore  qu’aux  troubles  sensitifs  s’associent  des  modifica¬ 
tions  des  réflexes  et,  le  plus  souvent,  des  troubles  moteurs  et  trophiques. 
(Voy.  Paralysies  radiculaires,  p.  608.) 

Quant  aux  troubles  de  la  sensibilité,  ils  sont  extrêmement  variables. 
Ordinairement  l’anesthésie  ou  l’ hypoesthésie  est  globale  et  porte  sur 
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tous  les  modes  de  la  sensibilité;  d’autres  fois  elle  est  dissociée  avec  per¬ 
sistance  des  sensibilités  profondes  ;  dans  de  rares  cas  à  évolution  très 
lente,  j’ai  observé  au  contraire  une  dissociation  à  type  tabétique.  Par 
contre  jamais  je  n’ai  observé  de  dissociation  syringomyélique  ;  celle-ci 
est  essentiellement  un  symptôme  médullaire,  protubérantiel  ou  bulbaire. 

Dans  le  zona,  qui  n’est  pas  autre  chose  qu’une  inflammation  du  gan¬ 
glion  spinal  (H.  Head  et  Campbell),  les  douleurs  comme  l’éruption  ont 
toujours  une  topographie  radiculaire  (radiculalgie).  Dans  certains  cas  de 
zona,  on  peut  observer  des  troubles  marqués  de  la  sensibilité  objective 


Fig.  443.  Fig.  444. 

Fig.  443  et  444.  —  Topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  un  cas  de  maladie  de  Dupuytren  bila¬ 
térale  (voy.  fig.  o54),  datant  de  huit  ans,  chez  un  homme  de  cinquante-trois  ans  ne  présentant  aucun 
autre  .symptôme  d’affection  nerveuse  organique.  Les  troubles  de  la  sensibilité  plus  étendus  à  droite 
occupent  le  territoire  de  Cviii,  Di,  Du,  et  à  gauche  siègent  dans  le  domaine  de  Cvin  et  Di  et  ne  por¬ 
tent  que  sur  les  sensibilités  superficielles  (Salpêtrière,  1908). 

portant  sur  les  sensibilités  superficielles  et  même  parfois  sur  les  sensibi¬ 
lités  profondes.  Qu’il  s’agisse  de  zona  du  tronc  ou  des  membres,  la  topo¬ 
graphie  de  ces  troubles  est  toujours  radiculaire.  Cette  affection  siégeant 
souvent  sur  plusieurs  ganglions,  les  troubles  sensitifs  peuvent  être  plus 
ou  moins  étendus  selon  les  cas  (Voy.  fig.  440  et  441  ).  zona  otique 

(R.  llunt),  il  existe  toujours  des  troubles  de  la  sensibilité  objective 
(fig.  442).  (Voy.  Zona,  p.  1097.) 

Dans  un  cas  de  maladie  de  Dupuytren,  j’ai  constaté  l’existence  de 
troubles  de  la  sensibilité  à  topographie  radiculaire  (Voy.  fig.  445  et 444). 

Dans  V acroparesthésie  les  troubles  de  la  sensibilité  de  la  main  et  des 
doigts  présentent  une  topographie  analogue  (Pick,  Dejerine  et  Egger). 
(Voy.  Acroparesthésie,  p.  726.) 
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Topographie  radiculaire  des  lésions  de  la  moelle.  —  Les 

racines  peuvent  enfin  être  altérées  dans  leur  trajet  intra-mcdullaire, 
soit  avant  leur  pénétration  dans  la  substance  grise,  soit  au  niveau  de  leur 
terminaison  dans  la  corne  postérieure  ou  dans  la  zone  intermédiaire.  11 
existe  dans  la  moelle  épinière  une  topographie  radiculaire  pour  la  sen¬ 
sibilité  comme  du  reste  pour  la  motilité. 

C’est  dans  les  cas  de  section,  de  compression  ou  de  foyers  hématomyé- 
liques  que  le  phénomène  est  le  plus  net.  (  Voy.  tîg.  452  à  455  et  460  à  462.) 

Les  troubles  radiculaires  par  lésion  intra- médullaire  peuvent  porter  sur 
tous  les  modes  de  la  sensibilité,  si  la  lésion  atteint  les  racines  jusqu’à 
leur  point  de  pénétration.  Si  la  lésion  porte  seulement  sur  la  partie  posté¬ 
rieure  de  la  substance  grise  —  corne  postérieure  —  la  racine  est  déjà 
en  partie  dissociée,  et  l’on  observe  une  anesthésie  de  mode  syringomyé- 
lique  à  topographie  radiculaire.  (Voy.  lig.  480  et  481.) 

Dans  le  cas  de  lésion  médullaire  unilatérale,  les  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  siègent  du  même  côté  que  la  lésion  dans  le  domaine  de  la  racine 
atteinte.  Au-dessous  de  la  lésion,  par  contre,  ces  troubles  siègent  du 
côté  opposé  (Syndrome  de  Brovvn-Séquard). 

SYNDROMES  MÉDULLAIRES 

Topographie  médullaire.  —  Dans  les  lésions  médullaires  trans¬ 
verses  —  primitives  ou  consécutives  à  une  compression,  —  pour  peu 
qu’elles  soient  suffisamment  intenses,  on  constate,  au  niveau  même  de 
la  limite  supérieure  de  la  lésion,  des  troubles  sensitifs  à  topographie 
radiculaire  portant  sur  tous  les  modes  de  la  sensibilité  et,  au-dessous  de 
cette  limite  supérieure,  les  dilférents  modes  de  sensibilité  sont  altérés, 
tantôt  d’une  manière  égale,  tantôt  avec  prédominance  marquée  sur  tel 
ou  tel  mode  d’entre  eux,  les  sensibilités  douloureuses  et  thermique  en 
particulier.  Assez  souvent  enfin  on  voit  l’intensité  des  troubles  sensitifs 
diminuer  des  extrémités  des  membres  inférieurs  vers  leur  racine,  mais 
ce  fait  ne  se  constate  que  dans  les  cas  de  lésion  transverse  n’interrom¬ 
pant  pas  complètement  la  continuité  de  la  moelle. 

Ces  troubles  peuvent  être  unilatéraux  ou  bilatéraux,  revêtir  le  type 
hémiplégique  ou  paraplégique. 

Hémianesthésie  spinale.  —  Comparativement  à  l’hémianesthésie 
d’origine  cérébrale,  l’hémianesthésie  d’origine  spinale,  complète  et  totale 
est  rarement  observée.  Même  dans  les  cas  de  lésion  de  la  partie  tout  à 
fait  supérieure  de  la  moelle  cervicale,  et  dans  lesquels  l’anesthésie,  enva¬ 
hissant  tout  le  côté  du  corps  opposé  à  la  lésion,  atteint  la  région  cer- 
vico-crânienne  innervée  par  les  deuxième  et  troisième  racines  cervicales, 
même  dans  ces  cas,  dis-je,  les  symptômes  diffèrent  de  ceux  de  l’hémi¬ 
anesthésie  cérébrale,  car  on  constate  des  troubles  de  la  sensibilité  delà 
face,  conséquences  de  la  lésion  de  la  racine  descendante  du  trijumeau, 
siégeant  du  môme  côté  que  la  lésion  médullaire,  c’est-à-dire  du  côté 
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opposé  à  l’hémianesthésie  des  membres  et  du  tronc.  On  est  donc  en 
présence  d’une  hémianesthésie  alterne. 

L’hémianesthésie  spinale  est  la  conséquence  d’une  lésion  unilatérale, 
—  plaie  par  instrument  piquant  ou  tranchant,  compression,  tumeur,  foyer 
de,  myélite  ou  d’hématomyélie  unilatérale  (Voy.  fig.  445  à  447,  452  et 
453,  454  à  459).  —  atteignant  la  moelle  sur  un  point  quelconque  de  sa 
hauteur.  Les  phénomènes  qui  sont  la  conséquence  de  cette  lésion  uni- 


Fig.  44o.  Fig.  446.  Fig.  447. 


Fig.  443,  446  et  447.  —  topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  un  cas  de  syndrome  de 
Brown-Séquard,  chez  un  homme  de  cinquante-trois  ans,  ayant  débuté  d’une  manière  brusque 
cinq  mois  auparavant.  Hémiparaplégie  gauche  avec  anesthésie  croisée.  Exagération  des  réflexes  patel¬ 
laires  avec  phénomène  du  pied  plus  accusé  à  gauche  qu’à  droite.  Les  lignes  horizontales  indiquent 
les  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  —  tact,  douleur,  température  —  du  côté  non  pàralysé. 
Ces  troubles  vont  en  décroissant  d’intensité  de  la  périphérie  vers  la  racine  du  membre.  Sur  le  tronc 
à  gauche,  bande  horizontale  d’anesthésie.  La  sensibilité  cutanée  e.-t  légèrement  exagérée  à  gauche. 
De  ce  côté,  par  contre  (fig.  446),  la  sensibilité  osseuse  et  le  sens  des  attitudes  sont  très  altérés.  Enfin, 
les  cercles  de  Weber  sont  très  agrandis  sur  la  peau  du  membre  inférieur  droit,  où  ils  ont  un  dia¬ 
mètre  plus  que  double,  comparativement  à  ceux  du  membre  inférieur  gauche.  Du  côté  de  l’hémi¬ 
anesthésie  —  membre  inférieur  droit  —  la  sensibilité  osseuse  et  le  sens  des  attitudes  sont  normaux 
(Salpêtrière,  1897). 

latérale  constituent  un  syndrome  complexe,  entrevu  par  Fodéré  et  par 
Olivier  (d’Angers),  décrit  et  analysé  par  Bro'wn-Séquard  en  1849,  et 
qu’on  désigne  sous  le  nom  d'hémiplégie  ou  à' hémiparaplégie  avec  anes¬ 
thésie  croisée  ou  de  syndrome  de  Brown-Séquard. 

Ce  syndrome,  lorsqu’il  est  au  complet,  comprend  les  phénomènes 
suivants  que  l’on  observe  dans  la  portion  du  corps  placée  au-dessous  du 
niveau  de  la  lésion  médullaire.  (Yoy.  tig.  445,  446,  447.)  Mais,  et 
j’insiste  sur  ce  fait,  les  troubles  de  la  sensibilité  peuvent  être  très 
variables  d’un  cas  à  l’autre,  selon  l’extension  en  largeur  et  en  profondeur 
de  cette  lésion.  (Voy.  fig.  448  à  451  et  452  à  459.) 
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fig-.  448,  448  bis,  449.  —  Les  différentes  modalités  que  peut  présenter  le  syndrome  de  Brown-Séquard, 
suivant  l’extension  en  largeur  de  la  lésion  d’un  même  segment  médullaire  (segment  D,). 

La  lésion  intéresse  dans  la  fig.  448  la  partie  postéro-externe  du  cordon  latéral,  le  cordon  postérieur 
et  les  racines  postérieures  D„  et  I),  droites.  Elle  s’étend  dans  la  fig.  448  bis  au  cordon  postérieur  gau¬ 
che,  à  la  partie  antéro-externe  du  cordon  latéral  et  aux  racines  antérieures  D,,  et  D,  droites.  Dans  la 
fig.  449  elle  empiète  en  outi-e  sur  les  l’acines  postérieures  D„  et  D,  et  le  faisceau  pyramidal  croisé 
gauches,  mais  respecte  de  ce  côté  les  voies  sensitives  croisées  thermiques,  douloureuses  et  tactiles. 

Syndrome  clinique  : 

A  droite  :  Bande  d’anesthésie  totale  (tact,  température,  douleur)  dans  la  zone  radiculaire  Dg  etD, 
(hachures  noires)  par  lésion  des  racines  postérieures  correspondantes.  Dans  les  fig.  448  bis  et  449,  il 
existe  en  outre  une  paralysie  motrice  !)„  et  1),  (pointillé  noir)  par  lésion  des  l’acines  antérieures  droites 
(muscles  intercostaux  et  partie  supérieure  du  grand  oblique  et  du  grand  droit  de  l’abdomen). 

Hémiparaplégie  (en  rouge)  par  lésion  de  la  voie  motrice  descendante  droite  (faisceau  pyramidal 
croisé  (P//6-). 

.Aux  symptômes  cliniques  précédents  s'ajoute  du  même  côté  que  la  lésion,  c’est-à-dire  du  côté  para¬ 
lysé,  une  perte  des  sensibilités  profondes  (en  bleu  foncé),  en  particulier  du  sens  des  attitudes,  de  la 
notion  de  position,  de  la  sensibilité  osseuse  (vibratoire)  et  de  la  perception  stéréognostique  par 
lésion  des  fibres  radiculaires  postérieures  longims.  Les  impressions  préposées  aux  sensibilités  pro¬ 
fondes  ne  peuvent  arriver  à  la  conscience  même  par  une  voie  détournée  telle  que  la  voie  céré¬ 
belleuse,  par  exemple,  le  faisceau  cérébelleux  direct  (Per/)  —  faisceau  homolatéral  —  se  trouvant 
sectionné  à  la  périphérie  postérieure  du  cordon  latéral.  Dans  la  fig.  449  par  suite  de  la  lésion  bilatérale 
des  cordons  postérieurs,  des  Pyc  et  Fcd,  il  y  a  paralysie  molrice  bilatérale  (en  rouge)  avec  perte  bila¬ 
térale  des  sensibilités  profondes  (en  bleu  foncé). 

A  gauche  :  .Analgésie  et  tbermo-anestbésie  (on  Jaune)  par  lésion  du  segment  postérieur  du  faisceau 


Kig.  450.  Fig.  451. 

antéro-Iatéral  ascendant  droit,  c’est-à-dire  de  la  voie  sensitive  secondaire  croisée  préposée  aux  impres¬ 
sions  thermiques  et  douloureuses. 

La  section  des  libres  radiculaires  moyennes  du  cordon  postérieur  n’a  pas  déterminé  de  troubles 
de  la  sensibilité  tactile,  car  la  voie  sensitive  secondaire  croisée  tactile  (segment  antérieur  du  fais¬ 
ceau  antérolatéral  ascendant)  est  intacte  dans  la  moitié  gauche  de  la  moelle  et  ses  cellules  d’origine 
peuvent  être  incitées  par  voie  dérivée,  en  particulier  par  les  nombreuses  collatérales  qui  se  détachent 
des  libres  radiculaires  postérieures  au-dessus  et  au-dessous  de  la  lésion  ou  qui  cheminent  dans  la 
substance  grise.  Cette  anesthésie  croisée  tactile  (bleu  pâle)  existe  par  contre  dans  les  figures  448  bis 
et  449,  il  en  résulte  en  448  bis  une  anesthésie  croisée  sans  dissociation  syringomyélique  et  en  449  une 
anesthésie  totale  pour  tous  les  modes  de  sensibilité  superficielle  et  profonde. 


Fig.  450  et  451.  —  Les  différentes  modalités  cliniques,  que  peut  présenter  le  syndrome  de  llrown- 
Séquard  suivant  la  hauteur  à  laquelle  siège  une  section  médullaire  partielle  et  de  même  étendue, 
lésant  la  partie  postéro-externe  du  cordon  latéral  et  les  racines  adjacentes.. 
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I.  Du  côté  correspondant  à  la  lésion.  —  1®  Paralysie  du  mouvcinenl 
volontaire  —  hémiplégie  assez  rarement  observée,  le  plus  souvent  hémi- 
paraplégie,  les  lésions  unilatérales  de  la  moelle  dorsale  étant  plus  com¬ 
munes  que  celles  de  la  région  cervicale  supérieure  ;  —  cette  paralysie, 
flasque  d’abord,  devient  par  la  suite  spasmodique.  La  paralysie  peut  être 
plus  ou  moins  marquée,  mais  son  intensité  n’est  point  forcément  en  rap¬ 
port  avec  celle  des  troubles  de  la  sensibilité  du  côté  opposé.  On  peut, 
en  effet,  observer  le  syndrome  de  Brown-Séquard  dans  des  cas  où  la 
motilité  est  à  peine  altérée.  C’est  là  toutefois  une  éventualité  assez  rare; 

2°  Perte  du  sens  musculaire  et  des  attitudes  segmentaires; 

3“  Abolition  ou  diminution  de  la  sensibilité  douloureuse  à  la  pression, 
des  os,  des  articulations  et  des  masses  musculaires; 

4"  Diminution  ou  abolition  de  la  sensibilité  osseuse  (fig.  446)  ; 

5“  Diminution  ou  abolition  de  la  perception  stéréognostique  quand  la 
lésion  siège  dans  la  région  cervicale; 

6“  Hyperesthésie  au  toucher,  au  chatouillement,  à  la  douleur  et  à  la 
température.  En  général  cette  hyp<‘,resthésie  ne  persiste  pas  très  longtemps; 

7®  Une  zone  d’anesthésie  radiculaire  plus  ou  moins  étendue,  corres¬ 
pondant  au  territoire  cutané  des  racines  postérieures  lésées,  et  située 
exactement  au-dessus  de  la  limite  supérieure  de  l’hyperesthésie; 

8°  Une  zone  d’hyperesthésie  plus  ou  moins  marquée  surmontant  encore 
la  zone  d’anesthésie  ; 

9°  Une  élévation  absolue  ou  relative  de  la  température  par  paralysie 
vaso-motrice  dans  les  parties  paralysées  et  souvent  aussi  dans  les  parties 
hyperesthésiées  situées  au-dessus  de  celte  zone  d’anesthésie. 

II.  Du  côté  opposé  à  la  lésion.  —  1°  Conservation  parfaite  des  mou¬ 
vements  volontaires  ; 

2®  Anesthésie  au  loucher,  au  chatouillemenl,  à  la  douleur,  à  la  lem- 
pérature,  dans  les  parties  situées  au-dessous  de  la  lésion  médullaire  et 
élargissement  des  cercles  de  Weber.  Cette  anesthésie  est  assez  souvent  à 
type  syringomyélique;  sa  limite  supérieure  ne  correspond  pas  toujours  à 
la  distribution  sensitive  du  segment  lésé,  mais  bien  à  celle  du  deuxième 

Dans  la  ligure  450,  la  section  intéresse,  à  droite,  le  G*  segment  cervical  et  lèse  les  racines  postérieures 
Cj.  et  C5  droites. 

Dans  la  figure  451,  la  section  intéresse,  à  droite,  le  premier  segment  sacré  S,  et  sectionne  en  outre 
du  fait  de  leur  longueur  et  de  leur  obliquité,  les  racines  postérieures  L,,  Lj,  L„  D,»  et  les  racines 

antérieures  D,»,  L,,  L»,  Lj,  L^.  • 

Syndrome  clinique  de  la  fig.  450  : 

.4  droite  :  Anesthésie  radiculaire  C5  et  (hachures  noires).  Hémiplégie  spinale  (en  rouge)  par  lésion 
du  Pye  dans  la  région  cervicale.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  profonde,  le  cordon  postérieur  étant 
respecté  par  la  section. 

A  gauche  :  Hémianesthésie  croisée  des  membres  et  du  tronc,  à  type  de  dissociation  syringomyé¬ 
lique  (en  jaune)  par  lésion  du  segment  postérieur  du  faisceau  antérolatéral  ascendant. 

Syndrome  clinique  de  la  fig.  451: 

A  droite  :  1“  Par  suite  de  la  lésion  radiculaire  :  anesthésie  des  zones  radiculaires  cutanées  (hachures 
noires)  D,2  à  S,,  paralysie  motrice  (pointillé  noir)  en  particulier  des  muscles  innervés  par  les  nerfs 
crural  et  obturateur,  ainsi  que  du  muscle  jambier  antérieur  par  lésion  des  racines  D,»  à  Lj,  tribu¬ 
taires  du  plexus  lombaire  et  du  tronc  lombo-sacré  (L^-s);  2“  par  suite  de  la  section  de  Pye  dans  la 
moelle  sacrée,  légère  hémipai  aplégie  (en  rose)  avec  exagération  du  réflexe  aehilléen,  clonus  du  pied 
et  signe  des  orteils. 

A  gauche  :  Anesthésie  croisée  à  type  de  dissociation  syringomyélique  (en  jaune)  occupant  les 
-  organes  génitaux  externes,  le  i)érinée  et  la  face  postérieure  de  la  cuisse  et  de  la  jambe  dans  le  domaine 
de  S,,  Sj,  Sj,  Sj,  S.,,  par  lésion  du  segment  postérieur  du  faisceau  antéro-latéral  ascendant. 
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OU  du  troisième  segment  sous-jacent.  (Voy.  fig.  45 i  à  457  etp.  798  et  81 1)  ; 

5"  Intégrité  complète  du  sens  musculaire  et  des  attitudes  segmen¬ 
taires,  ainsi  que  de  la  sensibilité  osseuse  ; 

4“  Une  bande  tranversale  peu  étendue  d’bypercsthésie  à  un  faible 
degré  au-dessus  des  parties  anesthésiées. 

Les  différents  cas  que  l’on  est  à  même  d’observer  sont  loin  d’avoir 


Fig.  452  et  455.  —  Topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  un  cas  d’hémiplégie  spinale  droi  te  par 
hématomyélie  spontanée,  à  topographie  radiculaire  dans  le  membre  supérieur  et  syndrome  de 
Brown-Séquard  à  type  syringomyélique.  Malade  représentée  dans  la  figure  61.  A  droite,  du  côté  de 
l’hémiplégie,  dans  le  membre  supérieur,  anesthésie  tactile,  douloureuse  et  thermique  et  perte  des 
sensibilités  profondes  dans  le  domaine  de  Cviii,  Di  et  Du  —  teinte  foncée  — .  A  gauche,  du  côté  non 
paralysé  —  teinte  plus  claire  —  intégrité  presque  complète  de  la  sensibilité  tactile  —  la  malade  sent 
le  contact  du  pinceau  de  blaireau  un  peu  moins  franchement  de  ce  côté  que  du  côté  droit — et  troubles 
très  accusés  de  la  sensibilité  douloureuse  et  thermique  portant  sur  le  membre  inférieur,  la  moitié 
correspondante  du  tronc  et  remontant  jusqu’à  Du.  Les  sensibilités  profondes  ne  sont  altérées  que  du 
côté  paralysé.  Le  sens  des  attitudes  est  très  troublé  aux  orteils  du  pied  droit.  La  sensibilité  osseuse 
est  également  diminuée  dans  le  membre  inférieur  droit  —  tibia,  fémur  et  moitié  droite  du  bassin 
(fig.  453)  (Salpêtrière,  1905). 


une  symptomatologie  toujours  aussi  complète;  mais  il  suffit,  pour  être 
reconnaissables,  qu’ils  présentent  la  disposition  caractéristique  de 
l’anesthésie  cutanée  occupant  le  côté  opposé  à  celui  de  la  paralysie. 

On  peut  observer  différentes  topographies  de  la  paralysie  et  de  l’anes¬ 
thésie  suivant  la  hauteur  où  siège  la  lésion  unilatérale.  Lorsqu’elle  occupe 
la  région  cervicale,  elle  détermine  une  hémiplégie  homolatérale  dont 
la  symptomatologie  sera  variable  selon  le  segment  intéressé.  (Voy.  fig.  61 
et  79.)  Si  la  lésion  porte  au-dessus  du  IV®  segment  cervical,  la  racine 
descendante  du  trijumeau  peut  être  altérée  et  on  pourra  observer  des 
troubles  de  la  sensibilité  de  la  face  et  meme  dans  le  domaine  du 
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grand  nerf  occipital,  troubles  homolatéraux,  c’est-à-dire  du  même  côté 
que  l’hémiplégie,  mais  croisés  par  rapport  à  l’hémianesthésie  du  tronc 
et  des  membres  (hémianesthésie  alterne).  L’hémianesthésie  des  membres 
et  du  tronc  occupera  comme  d’habitude,  pour  les  sensibilités  superfi¬ 
cielles,  tact,  douleur,  température,  —  la  moitié  opposée  du  corps,  et 
pourra  même,  si  la  lésion  porte  au  niveau  de  l’extrémité  supérieure  de 
la  moelle  épinière,  immédiatement  au-dessous  des  noyaux  des  cordons 
postérieurs,  intéresser  la  peau  de  la  moitié  inférieure  du  cou  et  de  la 
moitié  postérieure  de  la  tête.  Cette  anesthésie  sera  limitée  par  une 


Fig.  m.  Fig.  455. 


Fig.  454  et  455.  —  Syndrome  de  Brown-Séquard  avec  dissociation  syringomyélique  dans  un  cas  d’hémi¬ 
plégie  spinale  gauche  d’origine  traumatique  —  balle  de  revolver  dans  la  région  cervicale  inférieure  . 
—  survenue  à  l’âge  de  onze  ans  chez  un  homme  âgé  aujourd’hui  de  vingt-quatre  ans.  Les  troubles  de 
la  sensibilité  douloureuse  sont  indiqués  dans  la  ligure  454,  et  ceux  de  la  sensibilité  thermique  dans 
la  figure  455.  Pas  de  troubles  des  sensibilités  profondes  du  côté  sain.  Arrêt  de  développement  de  la 
moitié  gauche  du  corps  (malade  de  la  fig.  79).  (Salpêtrièi’e,  1912.)  Dans  ce  cas  les  troubles  croisés  delà 
sensibilité  ne  commencent  qu’à  partir  de  la  sphère  de  distribution  sensitive  du  5*  segment  dorsal, 
bien  que  la  lésion  siège  dans  le  6*  segment  cervical. 

ligne  courbe,  —  ligne  pariéto-auriculo-mentonnière — passant  en  avant  de 
l’oreille.  (Voy.  lig.  580.)  Seule  la  sensibilité  de  la  moitié  de  la  face  de 
ce  côté,  — trijumeau,  — sera  conservée.  Quant  aux  sensibilités  profondes, 
—  sens  des  attitudes,  de  la  pression,  sensibilité  osseuse,  —  elles  seront, 
comme  d’ordinaire,  altérées  du  côté  de  l’hémiplégie.  Dans  ce  cas  on 
pourra  observer  une  paralysie  de  la  moitié  correspondante  du  diaphragme. 

Lorsque  la  lésion  porte  sur  la  partie  de  la  région  cervicale  correspon¬ 
dant  aux  origines  du  plexus  brachial,  —  V®,  VL,  VIL,  VIIL  segments  cervi¬ 
caux  et  1®'"  segment  dorsal,  —  la  paralysie  du  membre  supérieur  présen- 
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tera  des  caractères  particuliers  et  sera  à  type  radiculaire  variable,  —  total 
ou  inférieur,  —  selon  le  segment  lésé  (Voy.  p.  250  et  281).  Dans  ces  cas 
enfin  on  observera  dans  ce  membre  supérieur  des  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  à  topographie  également  radiculaire.  (Voy.  fig.  452,  455  et  450.) 
En  un  mot,  dans  le  cas  de  lésion  unilatérale  du  renflement  cervical  de 
la  moelle  épinière,  on  peut  observer  du  côté  de  la  lésion  :  une  monoplé¬ 
gie  crurale,  une  paralysie  des  intercostaux  et  des  muscles  de  l’abdomen 
accompagnées  d’une  monoplégie  brachiale  à  type  variable  selon  le  seg¬ 
ment  lésé  (Yoy.  p.  251  et  fig.  450)  avec  troubles  de  la  sensibilité  à 
topographie  radiculaire,  par  lésion  des  racines  ou  de  la  corne  postérieure. 
De  ce  côté  du  corps  se  trouveront  les  troubles  de  la  sensibilité  profonde, 
ainsi  qu’une  diminution  ou  une  abolition  du  sens  stéréognostique  et  du 
côté  non  paralysé  les  troubles  de  la  sensibilité  superficielle. 

Dans  les  lésions  de  la  moelle  cervicale  inférieure  on  constate  en  outre 
des  troubles  du  côté  du  globe  oculaire,  —  myosis,  enophtalmie,  rétré¬ 
cissement  de  la  fente  palpébrale,  ^  dus  à  la  paralysie  des  fibres  sympa¬ 
thiques  oculo-pupillaires,  soit  au  niveau  du  centre  cilio-spinal,  soit  au 
niveau  des  racines  antérieures  Cg,  D,,  D^.  (Voy.  Sémiologie  de  la  vision.) 

Du  reste,  je  le  répète,  il  n’y  a  pas  toujours  parallélisme  d’intensité 
entre  les  troubles  moteurs  et  sensitifs  et,  avec  une  paralysie  peu  accu  - 
sée,  il  peut  y  avoir  disposition  croisée  de  l’anesthésie  et  de  l’hyperesthésie. 

Enfin,  assez  souvent  dans  le  syndrome  de  Brown-Séquard,  l’anesthésie 
croisée  porte  inégalement  sur  les  différents  modes  de  la  sensibilité  et  cela 
tantôt  dès  le  début,  ce  qui  est  fort  rare,  tantôt  et  le  plus  souvent  au  bout 
d’un  certain  temps.  Elle  présente  alors  le  type  syringomyélique  ;  la  sen¬ 
sibilité  au  contact  est  conservée  ou  peu  touchée,  mais,  même  dans  les 
cas  où  elle  paraît  intacte,  les  cercles  de  Weber  sont  plus  larges  que  du 
côté  opposé.  (Voy.  fig.  456  et  457.)  La  sensibilité  douloureuse  et  le  sens 
thermique  sont  abolis  ou  très  altérés.  (Voy,  fig.  456  et  457.) 

On  peut  même  observer  des  cas,  et  il  m’a  été  donné  d’en  rencontrer, 
dans  lesquels  le  syndrome  de  Brown-Séquard  ne  se  traduit  que  par  des 
troubles  de  la  sensibilité  superficielle,  souvent  avec  dissociation  syringo¬ 
myélique.  Dans  ces  cas,  les  troubles  des  sensibilités  profondes  font  défaut 
du  côté  de  la  paralysie.  (Voy.  fig.  454  et  455,  456  et  457.)  Enfin, 
lorsque  le  syndrome  de  Browm-Séquard  est  dû  à  une  compression  médul¬ 
laire  à  marche  lente,  l’anesthésie  du  côté  opposé  à  la  lésion  s’établit,  en 
général,  dans  l’ordre  suivant  :  anesthésie  thermique,  puis  douloureuse, 
puis  tactile. 

Pour  terminer  ce  qui  a  trait  aux  différentes  modalités  de  l’anesthésie 
dans  le  syndrome  de  Brown-Séquard  selon  la  hauteur  de  la  lésion,  je 
ferai  remarquer  que  lorsque  cette  dernière  siège  dans  les  régions 
dorsale  inférieure,  lombaire  ou  lombo-sacrée,  on  peut  observer,  du 
même  côté  que  la  lésion  médullaire,  —  côté  paralysé,  —  et  du  fait 
de  la  grande  obliquité  des  racines  dans  ces  régions  (Voy.  fig.  268), 
des  troubles  sensitifs  et  moteurs,  pouvant  plus  ou  moins  modifier 
l’apparence  du  syndrome  et  relevant  de  l’altération  de  ces  racines. 


894 


SÉMIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 


C’est  ainsi  que  dans  le  cas  de  coup  de  couteau  ou  de  compression 
lésant  un  côté  de  la  moelle  à  la  hauteur  de  la  8®  vertèbre  dorsale,  la 
lésion  intéressera  le  X®  segment  dorsal  et  non  seulement  les  racines  de 
ce  segment  seront  altérées,  mais  encore  celles  du  IX®  et  du  Vlll®  segments. 
Du  côté  de  la  lésion  on  observera,  outre  la  paralysie  du  membre  infé- 


Fig.  456.  Fig.  457. 

Fig.  456  et  457.  —  Hémiparaplégie  spinale  droite  datant  de  deux  mois,  avec  syndrome  de  Brown-Sé 
quard  à  type  syringomyélique  chez  un  homme  de  vingt-sept  ans,  et  consécutive  à  un  coup  de  couteau 
porté  dans  la  région  dorsale  droite,  à  la  hauteur  de  l’apophyse  épineuse  de  la  4*  vertèbre  dorsale, 
et  dont  la  cicatrice  est  à  3  centimètres  de  la  ligne  médiane.  Motilité  :  à  droite,  monoplégie  crurale 
dissociée,  le  malade  marche'en  steppant,  la  paralysie  étant  beaucoup  plus  accusée  dans  les  muscles  de 
la  région  antéro-externe  de  la  jambe,  dont  l’extenseur  propre  du  gros  orteil  a  seul  conservé  un 
peu  de  force,  que  dans  ceux  de  la  région'  postérieure.  A  la  cuisse,  les  muscles  de  la  région  posté¬ 
rieure  sont  sensiblement  plus  faibles  que  ceux  de  la  région  antérieure  qui  sont  à  peu  près  nor¬ 
maux  comme  force.  Ces  phénomènes  de  paralysie  dissociée  disparurent  au  bout  d’un  mois. 
Réflexes  rotuliens  et  achilléens  plus  vifs  à  droite  qu’à  gauche.  Clonus  du  pied  très  net  à  droite,  faible 
à  gauche.  A  droite,  signe  des  orteils  avec  éventail,  moins  net  à  gauche.  Réflexe  crémastérien  aboli  à 
droite.  Réflexe  abdominal  inférieur,  très  faible  des  deux  côtés. 

Sensibilité.  A  gauche,  dissociation  syringomyélique.  La  sensibilité  tactile  est  intacte  mais  les  cercles , 
de  Weber  sont  élargis.  Les  sensibilités  douloureuse  et  thermique  sont  abolies  jusqu’à  la  hauteur  de 
Dx  et  diminuées  de  Dx  à  Dviii.  Pas  de  bande  d’hypoesthésie  du  côté  paralysé  ni  de  bande  d’hyperes¬ 
thésie  du  côté  sain.  Du  côté  du  membre  paralysé,  il  n’existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  superii- 
cielle  et  les  sensibilités  profondes  —  pression,  sens  des  attitudes,  sensibilité  osseuse  —  sont  intactes. 
(Salpêtrière,  191ïî.)  Ici  la  1  mite  supérieure  de  l’anesthésie  croisée  commence  seulement  dans  le 
domaine  du  4'  segment  au-dessous  de  la  lésion. 

rieur,  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  le  domaine  de  Dvm,  Dix  et  Dx, 
ainsi  qu’une  paralysie  atrophique  des  muscles  larges  de  l’abdomen  et 
de  la  moitié  inférieure  du  grand  droit,  si  les  racines  antérieures  sont 
atteintes.  Du  côté  opposé  il  existera  comme  d’habitude  une  anesthésie 
de  la  peau  du  membre  inférieur. 

Si  la  lésion  siège  à  la  hauteur  de  la  12®  vertèbre  dorsale,  elle  inté¬ 
ressera  le  V®  segment  lombaire  et  le  I®’’  segment  sacré  ainsi  que  la 
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12®  paire  dorsale,  toutes  les  paires  lombaires  et  la  1''®  paire  sacrée.  On 
pourra  partant  observer  du  côté  de  la  lésion,  une  paralysie  du  membre 
inférieur  avec  anesthésie  dans  le  domaine  des  racines  correspondantes  et 
des  paralysies  à  type  radiculaire  des  muscles  de  la  région  antérieure  de 
la  cuisse  et  même  de  la  jambe.  Du  côté  opposé  à  la  lésion  il  existera  des 
troubles  de  la  sensibilité  souvent  à  type  syringomyélique,  dans  le  domaine 
des  premières  paires  sacrées.  (Voy.  fig.  458,  459  et  451.) 

Enfin  dans  le  cas  de  traumatisme  ou  de  compression  siégeant  encore 


Fig.  458  et  459.  —  Topographie  des  troubles  sensitifs  dans  un  cas  de  syndrome  de  Brown-Séquard,  type 
lombo-sacré.  Coup  de  couteau  ayant  pénétré  entre  les  apophyses  épineuses  de  la  11“  et  de  la  12'  ver¬ 
tèbres  dorsales  et  ayant  lésé  la  moitié  gauche  de  la  moelle  au  niveau  du  1"  segment  sacré  et  sec¬ 
tionné  en  même  temps  les  racines  antérieures  et  postérieures  Dxii,  Li,  Lu,  Lui,  Liv,  Lv  et  Si.  Lésion 
datant  de  trois  ans. 

La  lésion  radiculaire  a  produit  :  à  gauche,  1”  une  atrophie  musculaire  avec  RD  complète  dans  les 
muscles  innervés  par  les  nerfs  crural  et  obturateur  —  psoas  iliaque,  quadriceps  fémoral,  adducteurs 
—  et  une  DR  incomplète  dans  le  jambier  antérieur  sans  atrophie  et  sans  paralysie  nette;  2“  une  anes¬ 
thésie  portant  sur  tous  les  modes  de  la  sensibilité  superficielle  dans  le  domaine  de  Li,  Lu,  Lui,  Liv, 
Lv,  Si  et  une  légère  diminution  du  sens  des  attitudes  dans  les  orteils;  5° une  abolition  du  réflexe 
patellaire  et  du  réflexe  crémastérien;  4°  des  phénomènes  d’ordre  irritatif  ;  douleurs  à  type  fulgurant 
et  contractions  fasciculaires  des  muscles,  localisées  principalement  dans  le  quadriceps. 

La  lésion  médullaire,  caractérisée  au  début  par  une  paralysie  flasque  et  complète  du  membre  infé¬ 
rieur  gauche  et  par  des  troubles  vésicaux,  a  laissé  comme  résidu  après  trois  ans  :  à  gauche,  une  exa¬ 
gération  du  réflexe  achilléen,  un  clonus  du  pied  et  un  signe  des  orteils;  à  droite —  côté  opposé  à  la 
lésion  médullaire  —  de  l’hypoesthésie  pour  les  sensations  thermiques  à  la  face  postérieure  du 
membre  inférieur  dans  le  domaine  [de  Si  et  Su.  Dans  ce  membre  inférieur  droit,  les  réflexes  ten¬ 
dineux  ne  sont  pas  exagérés,  le  réflexe  cutané  plantaire  est  normal.  (Salpêtrière,  1912.)  Voy.E.  Long  et 
J.  Ji'MENTiÉ  :  Syndrome  de  Brown-Séquard  à  type  inférieur.  Revue  neurologique,  1912,  t.  I,  p.  422. 

plus  bas,  au  niveau  de  la  l"®  vertèbre  lombaire  —  et  intéressant  le  cône 
terminal  —  on  notera  du  côté  de  la  lésion  l’existence  de  troubles  sensi¬ 
tifs  et  moteurs  dans  le  domaine  de  toutes  les  racines  lombaires  et  sacrées 
et,  du  côté  opposé,  des  troubles  sensitifs  dans  celui  des  dernières  paires 
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sacrées  —  cône  terminal.  Souvent  même  ce  dernier  pourra  être  indemne 
et  la  symptomatologie  être  réduite  à  celle  d’une  lésion  unilatérale  de  la 
queue  de  cheval. 

En  terminant,  je  ferai  remarquer  que,  suivant  les  cas,  le  tableau 


Fig.  460,  461  et  462.  —  Topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  un  cas  de  paraplégie  des  quatre 
membres  à  type  radiculaire  —  Cvii,  Cvin  et  Di  —  pour  les  membres  supérieurs,  datant  de  huit  mois 
chez  un  acrobate  de  dix-sept  ans  et  consecutive  à  une  luxation  de  la  colonne  cervicale,  ayant  détruit 
dans  toute  sa  hauteur  le  7"  segment  cervical  et  comprimé  des  deux  côtés  les  racines  antérieures  et 
postérieures  Cviii  et  Di.  Malade  de  la  fig.  78.  Diagnostic  confirmé  par  l’autopsie  et  l’examen  histolo¬ 
gique.  Paraplégie  flasque  et  absolue,  sans  atrophie,  des  muscles  du  tronc,  de  l’abdomen,  des  mem¬ 
bres  inférieurs  et  de  ceux  innervés  par  Cv  et  Cvi.  Atrophie  légère  dans  le  domaine  de  ceux  innervés  par 
Cvii,  très  accusée  dans  ceux  dépendant  de  Cvin  et  Di.  Abolition  des  réflexes  tendineux  des  membres 
inférieurs  et  des  radiaux  des  deux  côtés  ainsi  que  de  l’olécranien  gauche.  A  droite,  inversion  de 
ce  réflexe.  Incontinence  d’urine  et  des  matières. 

Sensibilité.  Dans  toutes  les  régions  foncées  et  jusqu’à  la  hauteur  de  Cvm  et  Di  les  sensibilités  super¬ 
ficielles  —  tact,  douleur,  température  —  ont  complètement  disparu,  ainsi  que  la  sensibilité  dou¬ 
loureuse  à  la  pression  et  le  sens  des  attitudes.  .Abolition  des  sensibilités  viscérales.  11  en  est  de  même 
pour  la  sensibilité  au  diapason  (fig.  462)  dont  les  vibrations  sont  cependant  un  peu  perçues  au  ster¬ 
num  et  au  niveau  des  vertèbres  sus-jacentes  à  la  2*  vertèbre  lombaire.  Il  est  probable  qu’il  s’agit  de 
transmission  par  le  thorax  faisant  caisse  de  résonance,  aucune  sensibilité  ne  pouvant,  en  effet,  passer, 
la  moelle  étant  complètement  sectionnée.  Dans  les  régions  teintées  en  clair,  face  externe  de  l’épaule, 
du  bras  et  de  l’avant-bras  —  Cv,  Cvi,  Cvii  —  il  existe  une  dissociation  à  type  syringomyélique.  Anidrose 
dans  toutes  les  parties  anesthésiées.  Les  réflexes  cutanés  —  crémastérien  et  abdominal  —  sont  con¬ 
servés  des  deux  côtés.  Le  réflexe  cutané  plantaire  est  normal  à  droite  et  à  gaucbe.  Dans  toutes  les 
régions  anesthésiées,  le  pincement  de  la  peau  produit  de  très  vifs  rétlexes  de  défense.  A  noter  ce 
fait  que  :  1°  malgré  l’anesthésie  absolue,  le  réflexe  cutané  plantaire  a  lieu  comme  à  l’état  physiolo¬ 
gique  et  que:  2“  malgré  une  dégénérescence  complète  et  totale  du  faisceau  pyramidal  des  deux 
côtés,  ce  réflexe  n’est  pas  inverti.  L’absence  du  signe  des  orteils  dans  ce  cas  d’interruption  complète 
de  la  moelle  épinière  prouve  que  le  réflexe  de  Babinski  n’est  pas  un  réflexe  d’origine  médullaire  et 
qu’il  n’est  pas  conditionné  uniquement  par  la  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal.  FmAn,  la  persis¬ 
tance  du  réflexe  cutané  plantaire  normal,  malgré  l’anesthésie  absolue,  superficielle  et  profonde  qui 
existait  chez  ce  malade,  prouve  que  ce  réflexe  cutané  plantaire  peut  être  assimilé  aux  mouvements 
de  défense,  qui,  ici,  étaient  particulièrement  intenses,  {ÿoy. Sémiologie  des  réflexes.) 

Pour  les  détails  du  cas  actuel  :  Voy.  J.  Dejerine  et  J.  Levv-Valensi  :  Paraplégie  cervicale  d’origine  trau¬ 
matique,  etc..  Revue  neiirologigne,  1911,  t.  11.  p.  141.  Pour  l’autopsie  voy.  .1.  Dejerine  et  E.  Lono  :  Exa¬ 
men  d'un  cas  de  .section  complète  de  la  moelle  épinière,  etc.  Revue  neurologique,  1912,  t.  II,  P-  769. 
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clinique  peut  être  variable,  car  les  racines  antérieures  et  postérieures  ne 
sont  pas  forcément  et  toujours  altérées  ensemble  ni  au  même  degré  ; 
la  lésion  pouvant  être  plus  ou  moins  antéro  ou  postéro-latérale. 

En  dehors  des  cas  de  tr au m, alisme,  de  foyer  myélitique  unilatéral  ou 
de  compression  médullaire,  le  syndrome  de  Brown-Séquard  peut  s’ob¬ 
server  dans  la  syringomyélie  unilatérale  (fig.  559  et  560)  ;  il  est  fréquent 
dans  V liématomyélie  spontanée  ou  traumatique  (fig.  275  et  452). 


Fig.  463  et  464.  —  Topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  un  cas  d’infiltration  gliomateuse  de 
la  région  cervicale  de  la  moelle  épinière  avec  symptômes  de  pachyméningite.  Paralysie  des  quatre 
membres  et  du  tronc  datant  de  six  mois,  chez  une  femme  de  vingt-neuf  ans.  Aux  membres  supérieurs, 
les  troubles  moteurs  accompagnés  d’atrophie  musculaire  sont  limités  aux  muscles  innervés  par  Cviii 
etDi,  les  troubles  sensitifs  qui  portent  sur  tous  les  modes  de  sensibilité  superficielle  et  profonde 
avec  astéréognosie  à  topographie  radiculaire  sont  limités  au  domaine  de  Cviii,  Di,  Dn,  région  qui 
correspond  au  point  où  la  moelle  épinière  et  les  racines  sont  comprimées.  Au-dessous  de  Du,  il  existe 
une  dissociation  à  type  syringomyélique  —  conservation  de  la  sensibilité  tactile  avec  altération  très 
intense  des  sensibilités  douloureuse  et  thermique  —  sauf  dans  le  territoire  de  Si  et  Su  où  la  sensi¬ 
bilité  superficielle  est  intacte.  .Aux  membres  inférieurs  le  sens  des  attitudes  segmentaires  n’existe 
plus  et  la  sensibilité  osseuse  est  presque  abolie  (Salpêtrière,  1906).  Un  an  après,  la  dissociation  syrin¬ 
gomyélique  avait  disparu  et  tous  les  modes  de  sensibilité  étaient  altérés  à  partir  de  Du,  y  compris 
les  zones  respectées  dans  le  territoire  de  Si  et  Su.  Diagnostic  confirmé  par  l’autopsie  (1913)  qui  mon¬ 
tra  re.xistence  d’une  gliomatose  avec  pachyméningite  légère. 


Topographie  paraplégique.  — La  disposition  paraplégique  des 
troubles  de  la  sensibilité  s’observe,  comme  celle  des  troubles  moteurs, 
à  la  suite  de  lésions  localisées  intéressant  plus  ou  moins  complètement 
toute  la  largeur  de  la  moelle  épinière —  section,  écrasement  de  la  moelle 
par  luxations  ou  fractures  de  la  colonne  vertébrale,  myélite  transverse, 
compressions  médullaires  pav  exsudais  méningés,  tumeurs,  7nal  de  Pott. 

Selon  l’intensité  de  la  lésion  transverse  médullaire,  les  troubles  sen- 

Dejeiun’e.  —  Sémiologie.  57 
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sitifs,  de  même  que  la  paraplégie  qui  les  accompagne,  peuvent  pré¬ 
senter  des  degrés  d’intensité  très  variables  ;  ou  bien  les  troubles  de  la 
sensibilité  font  complètement  défaut,  le  fait  est  assez  commun  dans  la 
paraplégie  spasmodique  d’origine  syphilitique,  ou  bien  ils  sont  peu  accu¬ 
sés,  —  anesthésie  incomplète,  —  ou  bien  enfin  ils  sont  portés  au  maxi¬ 
mum,  —  anesthésie  totale. 

L’anesthésie  porte  tantôt  sur  tous  les  modes  de  la  sensibilité  superfi- 


par  méningite  concomitante.  Revue  neurologique,  1906,  p.  560.) 

cielle  et  profonde,  tantôt  elle  se  présente  sous  forme  de  dissociation 
syringomyélique.  Ce  mode  de  dissociation  peut  exister  en  dehors  de 
l’hématomyélie  et  de  la  gliomatose  médullaire.  11  est,  en  effet,  assez  fré¬ 
quemment  observé  au  début  des  paraplégies  par  compression,  mais  il  est 
rarement  persistant  et  tôt  ou  tard  apparaissent  les  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  tactile  (fig.  470  et  471). 

Il  n’existe  pas,  du  reste,  de  parallélisme  entre  l’intensité  des  troubles 
moteurs  et  celle  des  troubles  sensitifs;  mais  si  l’on  observe  assez  souvent 
une  paraplégie  très  prononcée  sans  troubles  nets  de  la  sensibilité,  l’in¬ 
verse  se  rencontre  rarement,  et  une  altération  très  intense  de  la  sensi¬ 
bilité  s’accompagne  babituellement  de  troubles  paralytiques  très  marqués. 
Je  parle  ici,  bien  entendu,  de  paraplégie  de  cause  organique,  les  hysté- 
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Fig.  168,  469,  470,  471.  —  Topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  un  cas  de  compression  médul¬ 
laire  ayant  commencé  par  des  symptômes  de  compression  radiculaire  unilatérale,  chez  un  homme 
de  cinquante-huit  ans, 
ancien  syphilitique.  Ce 
malade  entra  dans  mon 
service  pour  une  para¬ 
lysie  radiculaire  infé¬ 
rieure  (fig.  468  et  469) 

—  Cvii,  Cviii,  ûi  —  du 
membre  supérieur  gau¬ 
che  remontant  à  huit 
mois  avec  douleurs 
spontanées  très  vives, 
réveillées  et  exagérées 
par  la  toux.  Paralysie 
atrophique  des  muscles 
de  la  main  et  du  groupe 
interne  des  fléchisseurs 
de  l’avant-bras  —  main 
en  griffe  'cubitale  — 
avec  intégrité  des  ex¬ 
tenseurs  ainsi  que  des 
muscles  du  bras  et  de 
l’épaule.  Réflexe  olé¬ 
cranien  aboli,  réflexe 
radial  faible,  bensibi- 
lité  :  .4nesthésie  tactile 
et  douloureuse  avec 
conservation  relative 
de  la  sensibilité  ther¬ 
mique  dans  CviTi  et  Dr, 
régions  teintées  en 
foncé  et  hypoesthésie 
légère  dans  Cvi  et  Cvii. 

Abolition  du  sens  des 
attitudes  dans  les  deux 
derniers  doigts  avec 
écartement  très  mar¬ 
qué  des  cercles  de  We¬ 
ber  et  astéréognosie 
correspondante.  Aboli¬ 
tion  de  la  sensibilité  à 
la  pression  dans  Cviii 
et  Dr.  Légère  diminu¬ 
tion  de  la  sensibilité  os¬ 
seuse.  Enophthalmie, 
diminution  d’ouver¬ 
ture  de  la  fente  palpé¬ 
brale  et  myosis  du  côté 
gauche.  .Au  bout  d’un 
mois  de  séjour  dans  le 
service,  développe¬ 
ment  progre.ssif  d’une 
paraplégie  spasmodi¬ 
que  qui  devint  absolue 
en  dix  jours,  avec  exa¬ 
gération  des  réflexes 
rotuliens  et  achilléens, 
clonus  du  pied,  signe 
des  orteils,  rétention 
d’urine  et  des  matières. 

Sensibilité:  (fig.470et 
471).  -A  partir  de  la 
2'  dorsale,  région  tein¬ 
tée  en  clair,  il  existe  des 
troubles  de  la  sensibi¬ 
lité  à  type  syringomyé- 

lique  sur  le  tronc,  l’abdomen  et  les  membres  inférieurs.  La  sensibilité  tactile  est  très  peu  touchée, 
lessensibilités  à  la  douleur  et  à  la  température  sont  très  altérées.  Intégrité  des  sensibilités  profondes. 
Abolition  des  réflexes  cutanés  abdominaux  et  crémasteriens.  Lymphocytose  rachidienne  légère  avec 
beaucoup  d’albumine.  Ici,  la  lésion  radiculaire  —  jjlaque  de  méningite  syphilitique  —  ne  se  traduisit 
pendant  huit  mois  que  par  des  symptômes  de  paralysie  radiculaire  inf'érieurepuis,enquelquesjours,  la 
lésion  s’étendit  sur  la  moelle  épinière  et  produisit  une  paraplégie  par  compression.  (Salpêtrière, 1911.) 
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riqiies  pouvant,  en  effet,  présenter  des  troubles  sensitifs  très  accusés  sans 
troubles  moteurs  concomitants.  La  syringomyélie  et  V liématoinyélie 
peuvent  faire  exception  à  cette  loi,  mais  ici  l’aneslbésie  est  dissociée. 

L’étendue  des  parties  anesthésiées  dépend  du  niveau  de  la  lésion 
spinale:  le  plus  souvent,  ce  sont  les  membres  inférieurs  seuls  qui  sont 
paralysés  et  la  limite  supérieure  de  l’anesthésie  remonte  sur  le  tronc  à 
une  hauteur  variable,  et  s’y  termine  par  une  ligne  plus  ou  moins  nette¬ 
ment  tranchée,  entourant  le  tronc  et  dont  la  limite  antérieure  est  située 
parfois  un  peu  plus  bas  que  la  limite  postérieure.  Telle  est  la  topo- 


Fig.  4"2.  Fig.  473. 


Fig.  472  et  475.  —  Topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  un  cas  de  paraplégie  spasmodiqiie  par 
mal  de  Pott,  à  marche  progressive,  ayant  débuté  il  y  a  quatre  ans,  chez  une  femme  de  soixante- 
trois  ans.  Dans  les  parties  teintées  en  sombre,  la  sensibilité  tactile  a  disparu  et  les  sensibilités  dou¬ 
loureuse  et  thermique  sont  très  altérées.  Dans  la  zone  teintée  en  clair,  elles  sont  moins  touchées. 
Dans  les  zones  non  teintées  (81,80,83),  elles  sont  intactes.  Les  sensibilités  profondes  — sens  de  la  pres¬ 
sion,  sens  des  attitudes  —  ont  disparu  dans  les  membres  inférieurs.  La  sensibilité  osseuse  y  est  très 
diminuée,  surtout  au  niveau  de  leurs  extrémités.  (8alpêtrière,  1912.) 

graphie  que  l’on  observe  ordinairement  dans  les  cas  de  myélite  trans¬ 
verse,  de  compression  ou  d’écrasement  de  la  région  dorsale  moyenne  ou 
inférieure  de  la  moelle  épinière  (fig.  3G3  et  364,  460  à  464  et  470  à 
471),  et,  en  réalité,  ici,  la  limite  supérieure  de  l’anesthésie  correspond 
à  la  distribution  périphérique  des  racines  postérieures  comprises  dans  la 
lésion,  tandis  que  l’anesthésie  sous-jacente  —  tronc  et  membres  — - 
est  la  conséquence  de  l’interruption  dans  la  moelle  des  conducteurs  de 
la  sensibilité. 

Lorsque  la  moelle  est  altérée  au  niveau  de  la  partie  supérieure  du 
rentlement  cervical,  les  troubles  moteurs  et  sensitifs  portent  sur  les 
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quatre  membres,  et  aux  membres  supérieurs  Tanestliésie  occupe  des 
régions  différentes,  selon  que  tel  ou  tel  segment  cervical  et  partant  telles 
ou  telles  racines  postérieures  sont  intéressés  parla  lésion  (fig.465 à467). 
Si  la  lésion  est  unilatérale,  les  troubles  sensitifs  pourront  ne  siéger  que 
d’un  seul  côté  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long.  Dans  le  cas  de 
lésion  cervicale  supérieure,  on  peut  observer  des  troubles  de  la  sensibi¬ 
lité  de  la  face  lorsque  la  racine  descendante  du  trijumeau  participe  à  la 
lésion. 

Dans  le  cas  de  compression  de  la  région  lombo-sacrée  de  la  moelle 
épinière,  la  limite  supérieure  de  l’anestbésie,  ainsi  que  je  l’ai  précédem¬ 
ment  indiqué,  ne  correspond  pas  nécessairement  au  segment  médullaire 
qui  est  le  siège  de  la  compression,  car,  par  suite  de  la  direction  très 
oblique  en  bas  des  racines  à  ce  niveau  (voy.  fig.  268  etp.  872),  cette  com¬ 
pression  atteint  des  racines  qui  tirent  leur  origine  d’une  région  beaucoup 
plus  élevée  de  la  moelle  épinière.  C’est  là  une  particularité  qui  ne  se 
rencontre  pas  dans  les  compressions  de  la  moelle  cervicale,  dont  les 
racines  ont  une  direction  beaucoup  j.dus  horizontale. 

J’ai  dit  que  l’anesthésie  consécutive  aux  lésions  transversales  de  la 
moelle  portait  sur  tout  le  segment  du  corps  sous-jacent  à  cette  lésion. 
Cette  loi  souffre  cependant  quelques  exceptions.  H.  Head,  (J 906)  a  rap¬ 
porté  des  d’observations  où  l’anesthésie  était  incomplète,  respectant  un 
certain  nombre  de  territoires  radiculaires  inférieures  (ordinairement 
celui  des  racines  sacrées  ou  lombo-sacrées),  alors  que  tout  le  tronc  et  la 
partie  antérieure  des  membres  inférieurs  étaient  anesthésiés  (fig.  463 
et  464,  472  et  473).  Babinski  et  Jaworski,  André  Thomas  (1910)  ont 
depuis  publié  des  faits  analogues. 

Cette  inégalité  de  répartition  des  troubles  de  la  sensibilité  au-dessous 
de  la  lésion  médullaire  n’a  guère  été  signalée  que  dans  les  compres¬ 
sions  de  la  moelle.  Il  convient  de  faire  remarquer  cependant  que  ce 
phénomène  peut  aussi  s’observer  dans  la  syringomyélie  et  dans  l’.héma- 
tomyélie. 

Ces  faits  sont  assez  difficiles  à  interpréter  dans  l’état  actuel  de  nos 
connaissances.  Dans  le  cas  de  compression  médullaire,  on  peut  les  expli¬ 
quer  peut-être.  Comme  le  fait  II.  Head,  par  ce  fait  que  les  libres  sensi¬ 
tives,  après  leur  entre-croisement  et  leur  trajet  vertical  dans  la  substance 
grise,  vont  se  grouper  dans  les  cordons  latéraux.  La  résistance  plus 
grande  de  la  suïistance  blanche  aux  traumatismes  et  aux  compressions, 
expliquerait  peut-être  dans  ces  cas  l’intégrité  des  libres  nerveuses  des 
régions  inférieures  qui  sont  déjà  incorporées  aux  cordons  latéraux,  alors 
que  toutes  les  autres  cheminent  encore  dans  la  substance  grise.  Pour  la 
syringomyélie  et  l’hématomyélie,  l’explication  est  plus  facile.  C’est  vrai¬ 
semblablement  une  question  d’intensité  de  lésion  de  la  base  des  cornes 
postérieures,  variable  suivant  la  hauteur. 

Dans  la  sclôj^ose  en  plaques  avec  paraplégie,  les  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  ne  sont  pas  exceptionnels.  Du  fait  de  la  diffusion  plus  ou  moins 
grande  et  de  la  localisation  variable  des  plaques  de  sclérose,  ils  n’ont  pas 
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de  distribution  particulière,  et  en  particulier  ils  ne  sont  pas  nettement 
coupés  transversalement  comme  dans  la  topographie  paraplégique  que 
je  viens  de  décrire.  On  observe  chez  certains  malades  une  diminution 
des  sensibilités  tactile,  douloureuse  et  thermique,  ainsi  que  des  sensibi¬ 
lités  profondes.  J’ai  déjà  fait  remarquer  précédemment  que  cette  perte 
des  sensibilités  profondes,  accompagnée  d’astéréognosie,  a  été  signalée 
dans  les  membres  supérieurs  de  quelques  sujets  atteints  de  sclérose  en 
plaques  (Noïca). 

Caractères  des  troubles  sensitifs  médullaires.  —  Ainsi  que 
je  l’ai  déjà  indiqué,  lorsque  la  lésion  transversale  de  la  moelle  est 
complète  et  totale,  toute  espèce  de  sensibilité  superficielle  et  profonde 
disparaît  au-dessous  du  niveau  de  la  lésion.  —  C’est  là  un  fait  commu¬ 
nément  observé  dans  les  écrasements  de  la  moelle  épinière  par  fracture 
ou  luxation  de  la  colonne  vertébrale  (fig.  460,  461, 462);  beaucoup  plus 
rarement  dans  certains  cas  de  mal  de  Pott  ou  de  myélonialacie  par 
artérite  infectieuse,  syphilis,  tuberculose. 

Si  la  lésion  est  moins  étendue,  elle  réalise  presque  toujours  une  anes¬ 
thésie  dissociée,  et  ces  dissociations  sensitives  médullaires  présentent  tou¬ 
jours  des  caractères  très  particuliers  qui  permettent  de  les  reconnaître. 

1°  Un  premier  point  très  important,  et  qu’ont  mis  en  lumière  les 
travaux  de  H.  Head,  c’est  qu’on  ne  retrouve  pas  dans  le  cas  de  lésion 
médullaire  les  modes  de  dissociation  qui  caractérisent  une  lésion  péri¬ 
phérique;  les  troubles  de  la  sensibilité  ont  subi  un  autre  groupement  : 

a)  La  douleur,  par  exemple,  est  dissociée  dans  les  lésions  périphé¬ 
riques;  la  douleur  cutanée,  superbcielle,  peut  y  être  abolie,  tandis  que 
la  douleur  profonde  provoquée  par  la  pression  est  conservée  ainsi  que 
les  autres  sensibilités  profondes — sens  delà  pression  et  sens  musculaire. 

Dans  les  lésions  médullaires,  la  douleur  profonde  et  la  douleur  super¬ 
ficielle  subissent  des  altérations  parallèles  ;  c’est  la  sensation  douleur  qui 
est  diminuée  ou  abolie,  d’une  façon  globale,  sans  dissociation; 

b)  Les  sensibilités  thermiques  pouvaient  être,  dans  les  lésions  péri¬ 
phériques,  dissociées  en  deux  groupes  :  sensibilité  aux  températures 
moyennes  et  sensibilité  aux  températures  extrêmes. 

Dans  les  lésions  médullaires,  cette  dissociation  a  disparu  :  les  sensa¬ 
tions  thermiques  sont  altérées  d’une  façon  globale,  sans  distinction  entre 
les  températures  extrêmes  ou  moyennes.  Mais  une  autre  dissociation  peut 
se  produire  ;  la  sensibilité  au  froid  et  au  ctioud  sont  distinctes  et  peuvent 
être  altérées  indépendamment  l’une  de  l’autre; 

c)  Dans  les  lésions  périphériques,  la  sensibilité  tactile  superficielle, 
qui  est,  on  le  sait,  nettement  distincte  de  la  sensibilité  à  la  pression,  est 
abolie;  par  contre,  la  seconde  persiste. 

Dans  les  lésions  médullaires,  ces  deux  sensations  sont  parallèlement 
troublées;  elles  ne  forment  (ju’un  seul  groupe  de  sensibilité  tactile 
générale,  à  la  fois  superficielle  et  profonde; 

(/)  Enün  le  sens  des  attitudes  ou  sens  musculaire,  qui  dans  les 
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lésions  périphériques  est  associé  au  sens  de  la  pression  et  de  la  douleur 
profonde,  forme  au  contraire  dans  les  lésions  médullaires  un  groupe 
distinct,  pouvant  être  altéré  d’une  façon  isolée  ou  nettement  prédominante. 

Ce  sens  musculaire  a  pour  corollaire,  selon  H.  Head,  le  sens  de  l’ap¬ 
préciation  des  distances  tactiles,  —  cercles  de  Weber  —  recherchée  par 
l’épreuve  du  compas  :  ce  sens  dit  de  «  discrimination  tactile  »  ou  d’ap¬ 
préciation  de  la  distance  qui  sépare  deux  points  de  la  peau  ou  des 
muqueuses  simultanément  touchés,  est  toujours  associé  aux  troubles  du 
sens  musculaire.  Il  forme  avec  lui  dans  la  moelle  un  groupe  autonome. 

Il  semble  donc  que,  suivant  l’expression  de  11.  Head,  les  différentes 
formes  de  sensibilité  groupées  dans  les  nerfs  périphériques  selon  certains 
modes  réalisent  dans  la  moelle  des  groupements  différents,  groupe¬ 
ments  plus  conformes  en  somme  que  les  premiers  à  l’ancienne  descrip¬ 
tion  classique  et  qui  sont  constitués  ainsi  : 

Sensibilité  tactile,  y  compris  le  sens  de  la  pression  ; 

Sensibilité  thermique,  comprenant  la  sensibilité  au  chaud,  et  la  sen¬ 
sibilité  au  froid; 

Sensibilité  douloureuse; 

Sens  des  attitudes  ou  sens  musculaire,  auquel  il  faut  joindre  le  sens 
de  discrimination  des  pointes  du  compas,  de  localisation  exacte,  et 
d’appréciation  des  distances  tactiles. 

2“  Suivant  le  siège  et  l’étendue  de  la  lésion  sur  tel  ou  tel  cordon 
médullaire,  les  troubles  peuvent  porter  sur  une  ou  plusieurs  de  ces  sensi¬ 
bilités  réalisant  différentes  dissociations  médullaires. 

Syndrome  des  fibres  radiculaires  longues  des  cordons  postérieurs.  — 
J’ai  déjà  indiqué  (p.  811)  que  dans  certaines  lésions  des  cordons  pos¬ 
térieurs  s’accompagnant  d’intégrité  des  racines  correspondantes,  ainsi 
que  dans  beaucoup  de  cas  de  scléroses  coynbinées  à  marche  subaiguë,  de 
cause  infectieuse  ou  toxique,  ou  relevant  de  l’anémie  pernicieuse,  et  dans 
lesquels  les  racines  postérieures  sont  également  intactes,  les  troubles  de 
la  sensibilité  se  présentaient  sous  une  forme  dissociée  spéciale.  Les  sen¬ 
sibilités,  tactile,  douloureuse  et  thermique  sont  intactes  ou  à  peine  tou¬ 
chées,  tandis  que  le  sens  des  attitudes,  la  sensibilité  douloureuse  à  la 
pression,  la  sensibilité  osseuse  sont  abolis  ou  très  altérés.  Mais  si  la 
sensibilité  tactile  est  normale  ou  à  peu  près,  le  sens  de  localisation,  la 
notion  de  poids,  le  sens  de  discrimination  tactile  (cercles  de  W’eber)  sont 
très  altérés;  enfin  l’astéréognosie  est  fréquente.  Thomson  (1912)  a  rap¬ 
porté  une  observation  suivie  d’autopsie  très  démonstrative  à  cet  égard  et 
il  m’a  été  donné  d’observer  trois  cas  analogues  dont  un  également  suivi 
d’autopsie.  Ce  mode  spécial  de  dissociation  (fig.  474  et  475)  diffère  du 
syndrome  tabétique  par  l’intégrité  de  la  sensibilité  tactile  et  ne  se  ren¬ 
contre  dans  les  scléroses  combinées  que  lorsque  les  racines  postérieures 
sont  indemnes.  11  a  été  observé  anssi  dans  quelques  rares  cas  de  tumeurs 
ou  de  blessures  de  la  moelle  envahissant  surtout  les  cordons  postérieurs. 
On  peut  le  désigner  sous  le  nom  de  syndrome  des  fibres  radiculaires 
longues  des  cordons  postérieurs. 
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Dissociation  syringomyélique.  —  Mais  la  dissociation  delà  sensibilité 
que  l’on  observe,  le  plus  souvent  dans  le  cas  de  lésion  médullaire,  est 
celle  qui  se  rapproche  du  mode  syringomyélique. 

Cette  dissociation  syringomiyéliquc,  nettement  caractérisée  dans  la  glio- 


Fig.  474  Fig.  475. 


Fig.  474  et  475.  —  Syndrome  des  fibres  radiculaires  longues  des  cordons  postérieurs —  intégrité  des 
sensibilités  superficielles  avec  altérations  très  intenses  des  sensibilités  profondes  —  dans  un  cas  de 
sclérose  combinée  à  marche  rapide  relevant  d’une  anémie  de  cause  indéterminée  chez  une  femme  de 
trente-neuf  ans.  Début  en  1SC6  par  de  l’incoordination  motrice  et  des  troubles  de  l’équilibre.  En  19ü8,  - 
apparition  d’une  atrophie  musculaire  type  Aran-Duchenne  dans  les  deux  mains.  De  1908  à  1910,  évo¬ 
lution  de  l’affection  qui,  depuis  lors,  est  restée  à  l’état  stationnaire.  l’as  de  douleurs  fulgurantes  ou 
autres. 

Février  1913  :  Abolition  de  la  sensibilité  osseuse  dans  les  membres  inférieurs  et  la  ceinture  pel- , 
vienne.  Elle  -ne  commence  à  reparaitre  qu’au  niveau  de  la  4'  vertèbre  lombaire  et  elle  est  normale 
au  niveau  de  la  deuxième  (fîg.  475).  La  sensibilité  des  masses  profondes  à  la  pression  et  la  sensibilité 
électrique  sont  abolies  dans  les  mêmes  régions.  Le  sens  des  attitudes  segmentaires  est  complètement 
perdu  aux  orteils  et  aux  pieds.  Aux  jambes  et  aux  cuisses,  la  position  imprimée  passivement  n’est 
reconnue  que  dans  l’extension  forcée  (jointures  teintées  en  gris  dans  la  lig.  474).  La  sensibilité  dou¬ 
loureuse  et  la  sensibilité  thermique  sont  normales.  La  sensibilité  tactile  est  intacte  sur  tout  le  corps 
au  point  de  vue  du  sens  du  toucher.  Toutefois  la  malade  ne  perçoit  pas  très  nettement  la  différence 
entre  une  étoffe  de  laine  ou  de  coton.  Le  sens  de  localisation  est  un  peu  altéré  aux  membres  infé¬ 
rieurs  et  normal  aux  membres  supérieurs.  Toutes  les  sensibilités  superficielles  et  profondes  sont 
intactes  dans  les  membres  supérieurs.  L’écartement  des  cercles  de  Weber,  très  marqué  aux  membres 
inférieurs,  est  presque  nul  aux  mains.  Conservation  du  sens  stéréognostique.  Motilité  :  ataxie  con¬ 
sidérable  des  membres  inférieurs,  nulle  aux  membres  supérieurs,  liéflexes  rotuliens,  acliilléens, 
radiaux,  olécraniens,  exagérés  des  deux  côtéS.  Clonus  bilatéral  du  pied.  Exagération  de  la  contrac¬ 
tilité  idiomusculaire.  Pas  de  réflexe  cutané  plantaire,  mais  réflexes  de  défense  dans  les  membres 
inférieurs.  Aucun  trouble  sphinctérien.  Pupilles  à  réactions  normales.  Ici,  les  troubles  de  la  sensibi¬ 
lité  cutanée  sont  très  diflei'ents  de  ceux  qui  existent  dans  le  talios  où  la  sensibilité  tactile  est  tou¬ 
jours  altérée.  (Malade  de  la  pratique  privée.) 

matose  médullaire  et  l’hémalomyélie  (547  et  548,  550  et  560,  478  à 
481),  est  constituée  par  une  abolition  de  la  sensibilité  donloureuse  (anal¬ 
gésie),  et  de  la  sensibilité  tbermifjue  (tbermo-analgésie)  avec  conserva¬ 
tion  de  la  sensibilité  au  contact  et  du  sens  musculaire.  Les  malades 
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ne  perçoivent,  dans  ,  les  brûlures  même  intenses,  qu’une  sensation  de 
contact.  L’analgésie  marche  d’ordinaire  de  pair  avec  la  thermo-anes¬ 
thésie,  et  présente  en  général  la  même  topographie  que  cette  dernière. 
Au  début  la  syringomyélie,  la  sensibilité  thermique  peut,  d’après  Roth, 
être  abolie  de  longues  années  avant  l’apparition  de  l’analgésie. 

A  côté  de  ces  modifications  importantes,  la  sensibilité  au  contact  peut 
être  émoussée;  mais  elle  est  très  souvent  parfaite;  le  malade  sent  le 
contact  d’un  cheveu  sur  la  peau. 

La  dissociation  peut  dans  quelques  cas  atteindre  le  sens  thermique  lui- 


Fig.  476  et  477.  —  Topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  un  cas  de  paralysie  radiculaire  du 
plexus  brachial  d’origine  traumatique  compliqué  d’hématomyélie.  Dans  ce  cas,  ayant  trait  à  une 
paralysie  radiculaire  dans  le  domaine  de  Cv,  Cvi,  Cvii,  les  troubles  de  la  sensibilité  dépassent  le 
domaine  des  racines  traumatisées  et  présentant  sur  le  tronc  et  la  face  interne  du  bras  la  dissocia¬ 
tion  syringomyélique,  indiquant  la  présence  d’une  hématomyélie.  Voy.  .1.  Dejeri.ne  et  M.  Eggee  :  Deux 
cas  de  paralysie  radiculaire  du  plexus  brachial  compliqués  d' hcmatomy élite .  Revue  neurologique, 
1902,  p.  557. 

même.  Ainsi  que  je  l’ai  montré  avec  Tuilant,  on  peut  rencontrer  dans  la 
syringomyélie  la  conservation  de  la  sensibilité  au  froid  avec  abolition  de 
la  sensibilité  à  la  chaleur. 

La  dissociation  syringomyélique  n’a  pas  toujours  dans  les  autres 
lésions  de  la  moelle  des  caractères  aussi  tranchés.  Elle  peut  êtrçassociée 
à  des  troubles  de  la  sensibilité  tactile.  C’est  assez  souvent  le  cas  au 
début,  dans  V hématomyélie^  et  ce  n’est  que  plus  tard  et  peu  à  peu 
qu’apparait  le  mode  de  dissociation  syringomyélique,  qui  est  alors  aussi 
net  que  dans  la  syringomyélie  elle-même.  Le  sens  des  attitudes  peut 
aussi  être  altéré  dans  certains  cas  d’hématomyélie  (fig.  482  et  485). 
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Les  tumeurs,  les  compressions  de  la  moelle,  se  traduisent  souvent  par 
des  troubles  portant  surtout,  parfois  môme  exclusivement,  sur  les  sen¬ 
sibilités  douloureuses  et  thermiques.  Odte  dissociation  syringomyélique 
est  assez  fréquemment  observée  au  début  des  paraplégies  par  compres¬ 
sion,  —  mal  de  Pott,  pachyméningite  —  surtout  lorsque  la  paraplégie 
se  développe  rapidement  (lig.  463  et  464).  Elle  peut  être  passagère  ou 
plus  ou  moins  durable. 

Dans  quelques  cas  même  de  fracture  de  la  colonne  vertébrale  avec 


Fig.  478  et  479.  —  Topographie  des  troubies  de  la  seasibilité  dans  un  cas  de  syringomyélie  unilatérale,  ' 
datant  de  quinze  ans  chez  un  homme  de  cinquante-neuf  ans.  Dans  toute  la  région  teintée,  la  sensibi¬ 
lité  tactile  est  intacte,  la  sensibilité  douloureuse  et  la  sensibilité  thermique  sont  abolies.  Il  en  est 
de  même  sur  la  face  interne  de  la  joue  droite  et  la  moitié  correspondante  de  la  langue.  Intégrité  des 
sensibilités  profondes.  Les  réflexes  radiaux  et  olécraniens  sont  abolis  des  deux  côtés.  Le  membre 
supérieur  droit  est  très  atrophié  dans  le  domaine  de  Cv  et  Cvi  —  deltoïde,  biceps,  brachial  antérieur, 
long  supinateur.  Enophtalmie  et  léger  myosis  du  même  côté.  Le  membre  supérieur  gauche  et  les 
membres  inférieurs  sont  intacts.  Exagération  des  réllexes  patellaires  et  achilléens.  l‘as  de  signe  des 
orteils  (Malade  de  la  pratique  privée,  1910) . 


écrasement  complet  de  la  moelle,  on  peut  observer  parfois  au-dessus  de 
la  zone  d’anesthésie  totale  une  large  bande  de  dissociation  syringomyé¬ 
lique,  en  rapport  avec  une  destruction  de  la  substance  grise  au-dessus 
de  la  lésion  principale.  Dans  un  cas  que  j’ai  observé  de  paraplégie 
flasque  par  écrasement  de  la  moelle  lombaire,  outre  une  anesthésie  totale 
et  absolue  des  membres  inférieurs,  il  existait,  consécutivement  à  une 
bématomyélie  unilatérale,  une  anesthésie  dissociée  du  type  syringomyé¬ 
lique  et  à  topographie  radiculaire,  de  la  moitié  droite  du  tronc  et  de  la 
face  intérieure  du  membre  supérieur  (tig.  48(1  et  481). 
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Fig.  480  et  481.  —  Dissociation  syringomyélique  à  topographie  radiculaire  —  moitié  droite  du  tronc  et 
face  interne  du  membre  supérieur —  dans  un  cas  d’hématomyélie  traumatique.  Homme  de  cinquante- 
quatre  ans,  frappé  de  paraplégie  des  membres  inférieurs  à  l’ûge  de  vingt-sept  ans  —  fracture  de  la 
colonne  vertébrale,  —  à  la  suite  d’une  chute.  Paraplégie  absolue,  flasque,  avec  abolition  des  réflexes 
tendineux  et  incontinence  d’urine.  Abolition  de  tous  les  modes  de  sensibilité  superficielle  et  pro¬ 
fonde  dans  toutes  les  régions  teintées  en  cloisonné.  Au-dessus  de  cette  ligne,  réapparition  pro¬ 
gressive  de  la  sensibilité  tactile  qui  redevient  normale  à  4  ou  5  centimètres  au-dessus  de  l’ombilic  et 
persiste  intacte  dans  le  tronc,  les  bras,  le  cou,  la  face.  Analgésie  et  thermoanesthésie  dans  les  régions 
teintées  par  des  lignes  horizontales,  se  limitant  peu  à  peu  à  la  moitié  droite  antérieure  et  posté¬ 
rieure  du  thorax,  jusqu’ un  peu  au-dessous  de  la  clavicule  en  avant  et  de  l’omoplate  en  arrière.  Sur  la 
face  interne  du  membre  supérieur,  anesthésie  et  thermoanesthésie  sous  forme  de  bande  longitudi¬ 
nale  siégeant  dans  le  ‘flomaine  de  Dr,  Dit  et  Cviii.  A  l’autopsie,  destruction  complète  de  la  moelle 
épinière  par  les  fragments  osseux,  au  niveau  des  1”,  2'  et  5'  p.  lombaires.  Au-dessus,  cavité  syrin- 
goniyélique  par  hématomyélie  qui,  à  partir  de  la  10”  p.  dorsale,  se  limite  à  la  base  de  la  corne 
postérieure  droite,  qu’elle  détruit  complètement  jusqu’au  niveau  de  la  1”  dorsale.  Au  niveau  de  la 
8”  et  de  la  7”  p.  cervicales,  la  corne  postérieure  n’est  pas  déti’uite,  mais  séparée  par  la  lésion  d’avec 
la  corne  antérieure.  Au-dessus  de  la  7”  cervicale  la  lésion  n’existe  plus.  Intégrité  des  racines  posté- 
rieui'es.  Dans  le  cas  actuel,  la  dissociation  syringomyélique  est  à  topogi‘apbie  exclusivement  radicu¬ 
laire  et  occupe  sur  le  thorax  les  territoires  innervés  par  les  racines  postérieui’es  dorsales  —  de  la  8”  à 
la  2"  inclusivement  —  et,  sur  le  membre  supérieur,  les  teii'itoires  innei’vés  par  la  1”  dorsale,  la 
8*  cervicale  et  une  pai-tie  de  la  7”.  (Bicêtre,  1895.)  Cette  observation  suivie  d’autopsie  démontre  que 
dans  la  substance  gi-i.se  des  cornes  postérieures  de  la  moelle  épinière  la  terminaison  des  fibres 
radiculaires  courtes,  conductrices  des  sensibilités  douloureuse  et  thermique,  se  fait  par  étages  super¬ 
posés,  et  que  chacun  de  ces  étages  coi'respond  au  territoire  cutané  de  la  racine  correspondante. 
(Voy.  J.  Dejerixe,  Sur  l’existence  de  troubles  de  la  sensibilité  à  topographie  radiculaire  dans  un  cas 
de  lésion  circonscrite  de  la  corne  postérieure.  Soc-  de  neiii’ol.  de  l’aris,  séance  du  15  juin  1899,  et 
Journal  de  Physiologie  et  de  pathologie  générale,  1903,  p.  657.) 
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Dans  la  myélomalacie,  par  artérile  syphilitique,  la  dissociation  syrin- 
gomyélique  est  rare. 

Syndrome  de  Brown-Séquard. — Dans  rhémiplégie  ou  l’hémiparaplé- 
gie  spinale  avec  syndrome  de  Brown-Séquard,  réalisé  par  lésion  unila¬ 
térale  de  la  moelle,  les  troubles  sensitifs  peuvent  être  de  deux  ordres. 

Au  niveau  de  la  lésion  on  constate  l’existence  d’une  bande  radiculaire 
d’anesthésie  qui  peut  être  à  mode  syringomyélique,  mais  qui  plus 


Fig.  482.  Fig.  483. 


Fig.  482  et  483.  —  Topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  —  dissociation  syringomyélique  —  dans  un 
cas  d’hématomyélie  spontanée  datant  de  quatre  ans,  chez  une  demoiselle  de  vingt-sept  ans,  très 
atrophiée  des  membres  inférieurs  (voy.  fig.  162  et  165).  Ici,  la  dissociation  syringomyélique  est 
presque  pure,  le  tact  étant  à  peine  touché.  Les  troubles  de  la  sensibilité  douloureuse  et  thermique 
siègent  dans  le  même  domaine  que  les  troubles  moteurs  —  Lv,  Si,  S».  La  sensibilité  à  la  pression  est 
diminuée  à  gauche  dans  le  domaine  de  Lv,  Si,  Su.  Le  sens  des  attitud"es  est  aboli  dans  les  articulations 
du  pied  gauche  et  il  est  seulement  diminué  dans  les  mêmes  jointures  à  droite.  La  sensibilité  osseuse 
est  normale.  (Salpêtrière,  1911.) 

souvent  frappe  aussi  les  autres  modes  de  sensibilité.  Cette  bande 
d’anesthésie  se  trouve  du  même  côté  que  la  lésion  (lig.  415  et  416). 

Dans  le  syndrome  de  Brown-Séquard,  l’anesthésie  croisée  prédomine 
souvent  dans  le  domaine  des  sensibilités  douloureuse  et  thermique  (Op- 
penheim,  Lamy,  Brissaud,  Dcjerine  et  Thomas)  et,  même  dans  le  cas  ou 
il  existe  de  la  dissociation  syringomyélique,  si  la  sensibilité  tactile  paraît 
intacte,  par  contre  les  cercles  de  Weber  sont  très  agrandis  (lig.  456  et 
457).  Du  reste,  ainsi  que  je  l’ai  déjà  indiqué  dans  le  syndrome  de  Brown- 
Séquard,  la  sensibilité  tactile  est  habituellement  altérée  en  même  temps 
que  les  sensibilités  douloureuse  et  thermique.  Knlin  lorsqu’il  existe,  et 
la  chose  est  presque  constante,  des  troubles  des  sensibilités  prolbndes, 
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—  sensibilité  à  la  pression,  musculaire  et  osseuse,  —  c’est  toujours  du 
même  coté  que  la  lésion;  ces  troubles  ne  sont  pas  croisés.  C’est  encore 
là  si  l’on  veut  un  mode  particulier  de  dissociation  sensitive  médul¬ 
laire.  (Yoy.  Syndrome  de  Drown-Séquard,  p.  887.) 

Les  lésions  du  hulhe  et  de  la  protubérance,  hémorragie,  tumeurs  ou 
ramollissement  atteignant  l’appareil  sensitif,  se  traduisent  souvent,  mais 
non  toujours,  par  le  même  syndrome  de  dissociation  syringomyélique. 

Cette  dissociation  syringomyélique  apparaît  donc  comme  le  mode  le 
plus  fréquent  des  dissociations  de  la  sensibilité  de  cause  médullaire  ou 
î)ulbo-protubérantielle  :  c’est  le  syndrome  central  par  excellence,  nette¬ 
ment  opposable  aux  syndromes  périphériques. 

Elle  peut  cependant  se  rencontrer  aussi  dans  la  maladie  de  Morvan  et 
dans  la  forme  névritique  de  la  lèpre;  mais  le  fait  est  très  rare,  et 
dans  ces  deux  dernières  aftections  les  troubles  sensitifs  n’affectent  pas 
le  type  absolument  pur  de  la  dissociation  syringomyélique.  Dans  la  lèpre, 
la  sensibilité  tactile  est  toujours  plus  ou  moins  altérée. 

L’interprétation  de  cette  dissociation  syringomyélique,  si  fréquente  dans 
les  lésions  médullaires,  repose,  ainsi  qu’on  l’a  vu  plus  haut,  sur  l’exis¬ 
tence  dans  le  névraxe  de  conducteurs  spéciaux  pour  les  différents  modes 
de  la  sensibilité  superficielle  et  profonde.  {Moy.-  Origine,  trajet  et  termi¬ 
naisons  de  la  voie  sensitive,  p.  793.) 

11  est  enfin  des  cas,  et  en  particulier  lorsqu’il  s’agit  de  compression 
médullaire,  où  toutes  les  sensibilités  ont  disparu,  sauf  la  sensibilité 
osseuse  (fig.  363  et  364). 

SYNDROME  CÉRÉBRAL 

Topographie  cérébrale.  — Quand  l’anesthésie  relève  d’une  lésion 
cérébrale  unilatérale,  elle  se  traduit  par  une  hémianesthésie  occupant  la 
moitié  du  corps  du  côté  opposé.  Lorsque  —  et  la  chose  est  aussi  rare¬ 
ment  observée  pour  la  sensibilité  que  pour  la  motilité  —  la  lésion  céré¬ 
brale  est  bilatérale,  l’anesthésie  peut  occuper  toute  la  surface  du  corps  ; 
mais  c’est  là  un  fait  des  plus  exceptionnels. 

L’hémianesthésie  cérébrale  ne  s’arrête  pas  exactement  sur  la  ligne 
médiane  du  corps,  mais  empiète,  en  général,  de  un  à  deux  centimètres 
sur  la  moitié  correspondante  du  côté  sain.  Elle  est  le  plus  souvent 
accompagnée  d’une  hémiplégie  et  le  membre  le  plus  paralysé  est  en  même 
temps  le  plus  anesthésié.  Cependant  il  n’existe  aucune  espèce  de  parallé¬ 
lisme  entre  le  degré  de  l’hémiplégie  et  celui  de  l’hémianesthésie.  Une 
hémiplégie  moyenne,  ou  très  peu  accusée,  pourra  s’accompagner  d’une 
hémianesthésie  très  prononcée  et  vice  versa.  Mais,  quel  que  soit  le  degré 
de  l’iiémiplégie  qui  accompagne  l’hémianesthésie,  on  constate  d’ordi¬ 
naire  un  rapport  étroit  entre  l’état  de  la  sensibilité  et  celui  de  la  moti¬ 
lité,  le  membre  le  plus  anesthésié  étant  en  même  temps  le  plus  paralysé. 
En  d’autres  termes,  dans  l’hémiplégie  par  lésion  cérébrale  compliquée 
d’hémianesthésie,  les  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  et  profonde 
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sont  ordinairement  plus  marqués  au  membre  supérieur  qu’au  membre 
inférieur,  au  tronc  et  à  la  face,  mais  ils  peuvent  aussi  n’exister  que  dans 
un  seul  membre,  ainsi  que  cela  s’observe  dans  les  monoplégies. 


Fig.  484.  Fig.  485.  Fig.  486. 

Fig.  484,  485,  486.  —  Hémiplégie,  hémianesthésie  et  hémianopsie  gauches  datant  de  six  mois,  avec  réac¬ 
tion  pupillaire  hémianopsique,  chez  une  femme  de  cinquante  et  un  ans.  Motilité  :  Hémiplégie  avec 
contracture  intense  des  membres  et  exagération  des  réflexes  tendineux.  Sensibilité  :  Les  sensibilités 
superficielles  sont  très  altérées  dans  toute  la  moitié  gauche  du  corps  et  de  la  face,  sur  la  muqueuse 
de  la  joue  gauche  et  de  la  moitié  gauche  de  la  langue.  Le  tact,  la  sensibilité  à  la  douleur  et  à  la  tem¬ 
pérature  sont  très  diminués  et  d’autant  plus  qu’on  s’éloigne  de  la  racine  des  membres;  à  4  ou  5  centi¬ 
mètres  de  la  ligne  médiane,  ces  troubles  diminuent  d’intensité.  Les  cercles  de  Weber  ne  peuvent 
être  recherchés,  la  malade  n’accusant  qu’un  seul  contact,  les  branches  du  compas  étant  à  leur  maxi¬ 
mum  d’écartement.  La  paralysie  et  la  contracture  sont  trop  intenses  pour  que  la  malade  puisse 
palper  les  objets.  Si,  lui  écartant  les  doigts,  on  lui  met  dans  la  main  gauche  un  objet  d’usage  banal, 
clef,  couteau,  montre,  elle  n’accuse  aucune  perception  —  astéréognosie  complète.  Les  sensibilités 
profondes  sont  plus  altérées  encore  que  les  sensibilités  superficielles.  Le  sens  des  attitudes  est  com¬ 
plètement  aboli  dans  toutes  les  articulations  du  membre  supérieur.  11  est  aboli  égal^ent  aux  orteils, 
au  cou-de-pied,  au  genou  et  très  diminué  à  la  hanche.  La  sensibilité  osseuse  (fig.  486)  est  abolie  au 
membre  supérieur,  très  diminuée  dans  la  moitié  gauche  de  la  face  et  du  crâne,  ainsi  que  dans  la 
jambe  et  le  pied,  beaucoup  moins  à  la  cuisse.  La  sensibilité  douloureuse  à  la  pre.ssion  profonde  est 
très  diminuée  dans  toute  la  moitié  g.auche  du  corps.  L’ouïe,  le  goût,  l’odorat  sont  intacts.  A  l’au¬ 
topsie,  Fexamen  en  coupes  sériées  de  l’hémisphère  gauche  montra  l’existence  d’un  ancien  foyer 
hémorragique  séparant  la  couche  optique  non  lésée  d’avec  la  corticalité  occijiitale  et  rolandique.  Ce 
fait  montre  que  la  réaction  pupillaire  hémianopsique  peut  s’observer  dans  les  lésions  du  deuxième 
neurone  optique  —  faisceau  visuel  —  par  lésion  des  couches  sagittales  du  lobe  occipito-temporal. 
(Salpêtrière,  1912.) 

Ils  sont  en  outre  d’au  tant  plus  accusés  que  l’on  examine  des  régions  plus 
éloignées  de  la  racine  du  membre;  la  main,  par  exemple,  est  plus  anes¬ 
thésiée  que  l’avant-bras,  ce  dernier  plus  que  le  bras,  le  pied  plus  que  la 
jambe,  etc.  C’est  là  un  caractère  très  important  des  hémianesthésies  de 
cause  cérébrale. 

L’intensité  de  cette  hémianesthésie  est  variable  suivant  les  cas.  Très 
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prononcée  parfois  au  début,  elle  est  assez  rarement  totale  et  absolue 
(tig.  484  à  486).  D’une  manière  générale,  elle  s’atténue  à  partir  du 
moment  où  elle  est  apparue,  et  peut  même  disparaître  au  bout  d’un 
temps  plus  ou  moins  long;  mais,  par  contre,  elle  peut  parfois  persister 


Fig.  487  et  488.  —  Hémianesthésie  de  cause  cérébrale.  Retour  progressif  de  la  sensibilité  de  la  racine 
des  membres  vers  la  périphérie.  Cette  figure  représente  un  cas  d’hémianesthésie  organique,  six 
semaines  après  le  début  de  l’affection,  chez  une  femme  de  cinquante-neuf  ans.  Lorsqu’elle  fut 
examinée  le  lendemain  de  son  attaque,  cette  malade  présentait  avec  une  hémiplégie  gauche  très 
légère  une  hémianesthésie  très  intense  du  côté  correspondant,  y  compris  la'conjonctive  et  la  cornée. 
Cette  hémianesthésie  portait  sur  les  sensibilités  superficielles  et  profondes  —  la  sensibilité  osseuse 
également  —  et  le  sens  stérégnostique  était  aboli.  Les  sens  spéciaux  étaient  intacts.  (Salpêtrière  1899.) 


intense  pendant  très  longtemps,  pendant  de  longues  années.  Lorsqu’elle 
diminue  —  et  c’est  là  le  cas  le  plus  ordinaire,  —  c’est  dans  les  extrémi¬ 
tés  des  membres,  et  en  particulier  dans  la  main,  que  la  sensibilité 
revient  en  dernier.  Le  retour  des  fonctions  sensitives  se  fait  donc  lente¬ 
ment  et  progressivement  de  la  racine  des  membres  vers  leurs  périphé¬ 
rie  (lig.  487  et  488),  mais  il  ne  s’effectue  jamais  par  segments.  Pour 
ce  qui  concerne  l’hémianesthésie  d’origine  corticale,  il  résulte  des 
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recherches  faites  clans  mon  service,  à  Bicêtre  d’abord,  puis  à  la  Salpê¬ 
trière,  que  les  troubles  sensitifs  sont  plus  persistants  chez  les  sujets  âgés 
que  chez  les  sujets  jeunes,  et  d’autant  plus  durables  que  la  lésion  corti¬ 
cale  est  plus  étendue  et  plus  profonde. 

Caractères  généraux  des  anesthésies  cérébrales.  —  L’hé¬ 
mianesthésie  d’origine  cérébrale  peut  porter,  et  le  fait  n’est  pas  fréquent, 
sur  tous  les  modes  de  la  sensibilité  superlîcielle  et  profonde.  D’autres  fois 
ces  deux  inodes  de  sensibilité  sont  atteints  d’une  manière  fort  inégale  et 
il  n’est  pas  très  rare  d’observer  une  altération  peu  prononcée,  parfois 
presque  nulle,  de  la  sensibilité  cutanée  —  tact,  douleur,  température  — ^ 
coïncidant  avec  une  diminution  considérable  et  môme  une  abolition 
des  sensibilités  profondes —  sens  des  attitudes  segmentaires  —  et  du 
sens  de  perception  stéréognostique.  Tout(3fois,  dans  les  cas  où  j’ai  cons¬ 
taté  une  intégrité  presque  complète  de  la  sensibilité  cutanée  en  même 
temps  qu’une  abolition  du  sens  des  attitudes  et  du  sens  stéréognostique, 
on  ne  pouvait  pas  dire  cependant  que  cette  sensibilité  cutanée  fût  abso¬ 
lument  intacte  au  sens  physiologique  du  mot,  car  ces  sujets  présentaient 
un  agrandissement  notable  des  cercles  de  Weber  (fi g.  338).  Enfin  on 
rencontre  toujours  dans  l’hémianesthésie  cérébrale  des  erreurs  de  loca¬ 
lisation  plus  ou  moins  marquées,  qui  ont  été  décrites  précédemment. 
(Voy.  p.  734  et  fig.  338.) 

Dans  d’autres  cas,  on  constate  des  altérations  plus  ou  moins  intenses 
de  la  sensibilité  tactile  et  du  sens  des  attitudes  avec  intégrité  presque 
complète  des  sensibilités  thermique  et  douloureuse.  Ici  la  dissociation 
se  rapproche  en  somme  du  mode  dit  tabétique. 

-  Parfois  enfin,  on  peut  observer  de  curieuses  modifications  des  sensibi¬ 
lités  thermique  et  douloureuse  :  la  piqûre,  par  exemple,  est  mal  loca¬ 
lisée,  mal  définie,  et  ressentie  comme  une  impression  diffuse,  extrême¬ 
ment  douloureuse,  et  se  prolongeant  d’une  façon  tout  à  fait  anormale. 
J’ai  VU  aussi  le  froid  ne  pas  être  ressenti  comme  froid,  mais  provoquer 
cette  même  sensation  douloureuse  diffuse,  aiguë  et  prolongée,  tandis  que 
le  chaud  n’était  aucunement  perçu. 

Cependant,  d’une  manière  générale,  il  est  exact  de  dire  que  souvent  dans 
les  hémianesthésies  cérébrales,  ce  sont  les  sensibilités  profondes  qui 
sont  le  plus  profondément  atteintes  :  sens  musculaire,  sensibilité 
osseuse,  ainsi  que  le  sens  stéréognosique,  et  le  pouvoir  de  localisation 
et  de  discrimination  tactile. 

Je  n’ai  jamais  constaté  un  retard  de  la  transmission  des  impressions, 
dans  l’hémianesthésie  de  cause  cérébrale. 

Dans  beaucoup  de  cas  enfin,  l’hémianesthésie  existe  également  sur  les 
muqueuses  du  côté  correspondant,  ^ —  langue,  joue,  narine,  —  (fig.  484 
et  483),  elle  peut,  lorsqu’elle,  est  très  marquée  et  qu’elle  est  encore  à 
une  période  rapprochée  du  début,  siéger  sur  la  conjonctive  et  môme 
sur  la  cornée,  ainsi  que  l’a  signalé  Grasset  et  que  j’ai  été  à  môme 
de  le  constater  quelquefois  (fig.  493  et  490). 
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Lorsque  la  sensibilité  profonde  est  très  altérée,  on  observe  un  degré 
plus  ou  moins  prononcé  d’incoordination  motrice,  en  général  moins 
accusé  que  celui  que  l’on  observe  dans  les  mêmes  conditions  de  perte 
de  la  sensibilité  profonde,  chez  un  sujet  atteint  de  sclérose  des  cordons 
postérieurs  ou  de  pseudo-tabes  névri tique. 

Dans  les  rares  cas  où  l’hémianesthésie  ne  s’accompagne  pas  d’hémi¬ 
plégie,  elle  peut,  si  elle  est  très  intense  et  particulièrement  lorsque  les 
sensibilités  profondes  sont  abolies,  priver  plus  ou  moins  complètement 
le  malade  de  l’usage  de  ses  membres  anesthésiés;  il  n’a  pour  ainsi  dire 
pas  conscience  de  leur  existence.  {\oy.  Pseudo-hémiplégie  par  troubles  de 
la  sensibilité,  p.  244  et  fig.  498  à  500.) 

Sémiologie  des  anesthésies  cérébrales.  —  L’hémianesthésie 
organique  peut  être  la  conséquence  d’une  lésion  corticale,  sous-corticale, 
centrale,  thalamique,  pédonculaire,  protubérantielle  ou  bulbaire.  (Voy., 
p.  793,  Vorigine,  le  trajet  et  la  terminaison  de  la  voie  sensitive.) 

On  peut  tenter  de  déterminer  les  caractères  spéciaux  appartenant  à 
chacune  de  ces  différentes  localisations. 

A)  Hémianesthésie  corticale.  —  Tripier  (1877)  démontra  expérimen¬ 
talement  que  la  zone  corticale  motrice  était  en  même  temps  une  zone 
sensitive,—  zone  sensitivo -motrice,  —  fait  qui,  depuis,  fut  vérifié  par  tous 
les  expérimentateurs.  La  méthode  anatomo-clinique  vint  tout  d’abord 
confirmer  ces  résultats  expérimentaux  et  montrer  que,  chez  l’homme 
comme  chez  les  animaux,  les  centres  du  mouvement  et  de  la  sensibilité 
occupent  les  mêmes  régions  de  l’écorce.  Mais  l’entente  cessa  lorsque  se 
posa  la  question  de  Vétendve  de  la  zone  sensitive.  On  avait  admis  tout 
d’abord  (Ballet)  que  la  zone  sensitive  pouvait  se  confondre  en  avant  avec 
la  zone  motrice,  mais  qu’en  arrière  elle  s’étendait  jusqu’aux  circonvolu¬ 
tions  occipitales.  Peu  à  peu  on  localisa  cette  zone  sensitive  dans  des 
limites  plus  étroites.  Pour  Bernhardt,  Exner,  Petrina,  Lisso,  le  lobe 
pariétal  en  faisait  partie.  Puis,  après  les  travaux  de  Dejerine,  Dana, 
Henschen,  Dunin,  Knapp,  Albertoni  et  Brigatti,  la  participation  du  lobe 
pariétal  tout  entier  ne  parut  plus  nécessaire  à  la  production  de  l’hémia¬ 
nesthésie  et  pendant  longtemps  on  admit  que  la  motilité,  la  sensibilité 
générale  et  le  sens  musculaire  avaient  la  même  localisation  corticale. 

Une  seule  question  reste  encore  en  suspens,  à  savoir,  si  le  lobule 
pariétal  inférieur,  en  particulier  le  lobule  supramarginal,  dans  lequel 
Bedlich  (1893)  et  von  Monakow  (1898)  localisèrent  le  sens  musculaire, 
le  sens  des  attitudes  segmentaires,  fait  partie  de  la  zone  sensitive.  Dans 
aucune  des  observations  rapportées  par  Bedlich,  il  n’existait  une  intégrité 
absolue  de  la  sensibilité  tactile  et  le  sens  stéréognostique  n’était  très 
altéré  (pie  dans  les  cas  où  cette  dernière  avait  disparu.  Or,  dans  le 
plus  grand  nombre  des  cas  rappoidés  par  cet  auteur,  la  circonvolution 
pariétale  ascendante  partici[)ait  à  la  lésion,  sa  partie  postéro-inférieure 
est  en  effet  iridguée  par  la  même  branche  artérielle  que  lé  gyrus  supra- 

Dejkiii.vk.  —  Sémiologie.  58 


914  SÉMIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 

marginalis.  Pour  ma  part  enfin  et  d’après  les  faits  que  j’ai  eu  l’occasion 
d’observer,  cette  localisation  ne  me  paraît  pas  encore  démontrée  :  je 
n’ai  pas  jusqu’ici  rencontré  de  troubles  de  la  sensibilité  dans  les  cas 
où,  la  région  rolandique  étant  intacte,  le  pli  courbe  ou  le  gyrus  supra- 
marginalis  étaient  seuls  altérés. 

Pour  Notbnagel,  Bruns,  ce  serait  au  contraire  le  lobe  pariétal  supé¬ 
rieur  qui  serait  doué  d’une  fonction  sensitive.  Une  lésion  de  cette  région 
déterminerait  des  troubles  de  la  localisation  tactile,  du  sens  stéréognos- 
tique,  du  sens  des  attitudes  et  de  l’ataxie,  sans  paralysie  ni  contracture. 
Mais  dans  les  cas  rapportés  par  ces  auteurs,  ainsi  que  dans  ceux  d’Op- 
penheim  et  Ch.  K.  Mills,  comme  dans  celui  d’André-Thomas  (4913)  il 
s’agit  de  tumeurs  pouvant  exercer  une  action  compressive  sur  les 
régions  voisines. 

Cette  question  de  la  participation  du  lobule  pariétal  supérieur  dans  la 
perception  de  la  sensibilité  nécessite  encore  de  nouvelles  recherches.  11 
se  peut,  enfin,  que  les  troubles  sensitifs  observés  à  la  suite  des  lésions 
de  la  zone  rolandique  ne  tiennent  pas  exclusivement  â  l’altération  des 
fibres  corticales  centripètes  sensitives,  mais  encore  à  la  destruction  des 
fibres  d’association  intra-corticales  qui  relient  entre  eux  les  territoires 
sensitifs  de  ’écorce  (Muratoff). 

Quant  à  la  région  rolandique  proprement  dite,  il  est  certain  aujourd’hui 
que  l’intrication  des  centres  moteurs  et  sensitifs  au  niveau  du  cortex  n’est 
pas  telle  qu’on  l’a  admise  pendant  longtemps.  La  zone  sensitive  est  plus 
étendue  que  la  zone  motrice,  elle  en  dépasse  les  limites  en  arrière, 
s’étalant  sur  la  circonvolution  pariétale  ascendante  tout  entière,  tandis 
que  les  centres  moteurs  sont  groupés  uniquement  sur  la  circonvolution 
frontale  ascendante. 

Les  explorations  électriques  de  la  corticalité  de  l’homme  pratiquées 
par  Beevor  et  Horsley,  Vogt,  Cushing,  ètc.  ;  les  faits  cliniques  rapportés 
par  Wernicke,  Dubbers,  Mills,  Horsley  paraissent  montrer  que  si  les 
zones  rolandiques  sont  bien  sensitivo-motrices,  il  peut  exister  cependant 
quelques  dissociations  relatives  des  centres  sensitifs  d’avec  les  centres 
moteurs, 

La  différence  cellulo  et  myélo-architectonique  entre  les  circonvolu¬ 
tions  frontale  et  pariétale  ascendante,  prouve  déjà  que  ces  circonvolu¬ 
tions  ne  doivent  pas  avoir  des  fonctions  identiques.  Pour  ce  qui  a  trait  à 
la  fonction  motrice,  il  appert,  on  le  sait,  des  expériences  de  Grünbaum 
et  Sherrington  que,  seule,  la  frontale  ascendante  et  sa  lèvre  rolandique 
sont  motrices,  la  pariétale  ascendante  étant  complètement  inexcitable. 
(Voy.  tig.  39  à  42.)  On  tend  par  conséquent  à  admettre  aujourd’hui  que 
cette  dernière  circonvolution  est  la  seule  des  circonvolutions  rolan¬ 
diques  préposée  à  la  fonction  de  la  perception  des  sensations.  Pour  ce 
qui  concerne  la  frontale  ascendante,  la  question  de  savoir  si  elle  est 
uniquement  motrice  n’est  pas  encore  complètement  élucidée.  Dans  un 
cas  de  Horsley  (1909)  où  la  circonvolution  frontale  ascendante  fut 
extirpée,  il  existait  en  plus  de  l’hémiplégie,  des  troubles  de  la  sensibilité 
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portant  sur  le  sens  musculaire,  la  localisation  tactile  et  le  sens  stéréo- 
gnostique;  au  contraire,  dans  ce  cas,  les  sensibilités  tactile,  douloureuse 
et  thermique  n’avaient  été  queqieu  altérées  par  l’ablation  de  cette  circon¬ 
volution.  Du  reste,  il  y  a  encore  plus  d’un  point  à  éclaircir  dans  cette 
question  des  localisations  motrices  et  sensitives  corticales,  car  après  leur 
destruction,  il  se  fait  des  snppléances  par  les  jiarties  voisines.  Chez  les 
singes  anthropoïdes,  les  troubles  moteurs  déterminés  par  la  destruction 
de  telle  ou  telle  partie  de  la  frontale  ascendante  ne  sont  pas  permanents 
et,  ponr  ce  qui  concerne  la  sensibilité,  le  cas  de  Horsley  montre  que 
celle-ci  peut  se  régénérer  en  grande  partie,  après  destruction  de  cette 
circonvolution  et  probablement,  comme  le  fait  remarquer  cet  auteur, 
par  suppléance  de  la  pariétale  ascendante.  Et  je  crois  que,  l’on  doit, 
pour  le  moment,  clore  cette  discussion  de  la  manière  suivante  :  si  la 
circonvolution  pariétale  ascendante  n’a  absolument  rien  à  voir  avec  la 
motilité,  il  n’est  pas  prouvé,  qu’elle  est  la  seule  des  circonvolutions 
rolandiques  qui  soit  préposée  aux  fonctions  de  sensibilité,  le  :  cas  de 
Horsley  montrant  que  l’on  ne  peut  attribuer  à  la  frontale  ascendante 
une  fonction  uniquement  motrice  et  lui  dénier  toute  participation  dans , 
la  perception  des  impressions  sensitives. 

En  tout  cas,  en  raison  de  l’intrication  relative  des  centres  moteurs 
et  sensitifs  sur  le  cortex,  les  hémianesthésies  corticales  s’accompagnent 
d’ordinaire  de  troubles  moteurs  plus  ou  moins  accusés,  tandis  qu’on , 
peut  observer  des  hémiplégies  ou  des  monoplégies  d’origine  corticale 
sans  que  la  sensibilité  soit  nettement  touchée. 

D’autre  part,  j’ai  observé  plusieurs  cas  d’hémianesthésie  où  les 
troubles  sensitifs,  dont  la  nature  corticale  était  manifestement  accusée  par 
des  crises  intermittentes  d’épilepsie  jacksonienne,  ne  s’accompagnaient 
dans  l’intervalle  de  ces  crises  que  de  troubles  moteurs  très  minimes. 

L’étendue  de  la  zone  sensitivo-rnotrice  corticale  explique  en  outre  la 
fréquence  des  paralysies  et  anesthésies  partielles,  à  caractère  monoplé- 
gique.  C’est  dans  ces  cas  que  l’on  trouvera  des  paralysies  et  des  anesthé¬ 
sies  siégeant  uniquement  sur  le  membre  supérieur  ou  sur  le  membre 
inférieur  et  pouvant  même  être  encore  plus  limitées.  (Voy.  Monoplégies 
partielles,  dissociées,  p.  255.) 

Syndrome  sensitif  cortical.  —  L’hémianesthésie  par  lésion  corticale 
présente-t-elle,  une  symptomatologie  particulière?  D’après  les  faits  qu’il 
m’a  été  donné  d’observer  etdont  plusieurs  ont  été  suivis  d’autopsie,  ainsi 
que  d’après  ceux  rapportés  par  Oppenheim,  Ch.  K.  Mills,  Bruns,  etc.,  il 
semble  permis  de  lui  assigner  certains  caractères  spéciaux,  que  l’on  ne 
rencontre  pas  dans  l’hémianesthésie  par  lésion  du  thalamus  ou  du  tronc 
encéphalique. 

Lorsque  la  zone  sensitive  corticale  est  lésée  (fig.  498  et  499)  on  cons¬ 
tate  en  général  :  une  altération  ti‘ès  marquée  du  sens  des  attitudes, 
mouvements  actifs  et  passifs,  —  du  sens  de  localisation,  du  sens  de 
discrimination  tactile,  avec  agrandissement  parfois  considérable  des 
cercles  de  Weber.  La  perception  stéréognostique  est  toujours  altérée  et 
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souvent  il  existe  une  astéréognosie  absolue.  Par  contre,  la  sensibilité 
tactile  n’est  que  légèrement  atteinte.  Les  sensibilités  douloureuse  et  ther¬ 
mique  sont  très  peu  touchées  et  peuvent  même  persister  intactes.  11  en 
est  de  même  pour  la  sensibilité  douloureuse  à  la  pression  des  masses 


Fig.  489.  Fig.  490. 


Fig.  489  el  440. — Topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  un  cas  de  monoplégie  brachiale 
partielle  gauche,  d’origine  corticale  et  limitée  aux  muscles  des  éminences  thénar,  hypothénar  et 
interosseux  avec  crises  jacksoniennes,  datant  d’un  an.  Les  troubles  de  la  sensibilité  portent,  mais 
d’une  façon  très  inégale,  sur  les  sensibilités  superficielles  et  profondes.  Le  tact,  presque  normal  sur 
la  face  palmaire,  n’est  nettement  touché  que  sur  la  face  dorsale  des  doigts.  Le  sens  de  localisation  est 
très  altéré  dans  les  mêmes  points,  face  palmaire  et  dorsale.  Les  cercles  de  Weber  sont  très  élargis, 
45  mill.  sûr  les  pulpes  digitales.  Les  sensibilités  thermique  et  douloureuse  sont  très  peu  touchées. 
Le  sens  des  attitudes  est  complètement  aboli  au  niveau  des  doigts.  La  sensibiliié  à  la  pression  et  la 
sensibilité  osseuse  sont  intactes.  Incoordination  nette  des  mouvements  de  la  main  gauche.  Astéréo¬ 
gnosie  :  le  malade  ayant  conservé,  en  partie  seulement,  l’identilication  primaire,  ne  reconnaît  aucun 
objet  placé  dans  sa  main.  Exagération  manifeste  des  réflexes  tendineux  du  membre  supérieur  gauche 
(Salpêtrière,  1912).  Voÿ.'J.  Dejerixe  et  M.  Reg.xard  ;  Monop/éÿfe  brachiale  gauche  limitée  aux  muscles 
des  éminences  thénar.  hypothénar  et  aux  interosseux.  Astéréognosie.  Épilepsie  jacksonienne.  Revue 
neurologique,  1912,  t.  I,  p.  285. 

Le  malade  ayant  succombé  à  l’opération  de  la  craniectomie,  l’autopsie  montre  l’existence  d’une 
tumeur  aiTondie  du  volume  d’une  très  grosse  noix,  située  dans  la  partie  moyenne  du  sillon  de 
Rolande,  comprimant,  en  avant,  la  frontale  ascendante  et,  en  arrière,  la  pariétale  ascendante.  A  ce 
niveau  ces  circonvolutions,  la  pariétale  surtout,  étaient  fortement  aplaties. 

profondes  et  pour  la  sensibilité  au  diapason  —  sensibilité  osseuse.  Quant 
à  l’ataxie,  elle  existe  ici  comme  dans  l’hémianesthésie  par  lésion  thala- 
mique.  Cette  forme  d’hémianesthésie  peut  être  désignée  sous  le  nom  de 
syndrome  sensitif  cortical.  Comme  dans  toutes  les  hémianesthésies 
d’origine  cérélirale,  les  troubles  diminuent  d’intensité  en  remontant  de 
la  périphérie  vers  la  racine  des  membres. 

Une  autre  question  se  pose  depuis  quelque  temps  ;  on  a  constaté  dans 
plusieurs  cas  d’iiémianesthésie  cérébrale  une  lopograpbie  spéciale  de 
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l’anesthésie,  qui  se  traduit  sous  forme  de  bandes  reproduisant  plus  ou 
moins  exactement  la  distribution  radiculaire  spinale.  En  présence  de 
ces  faits,  on  est  amené  à  se  demander  s’il  n’existe  pas  dans  les  centres 
corticaux  sensitifs,  une  systématisation  radiculaire,  comparable  à  celle 
qui  existe  pour  les  centres  moteurs  corticaux. 

Horsley  et  Russell  (1906)  en  ont  rapporté  des  exemples  très  nets;  on 
peut  citer  également  les  cas  de  Madden,  de  K  lien  (1904),  de  Bonhôffer, 
de  Fischer  (1905),  de  Sandberg  (1906),  de  Mills  et  Weisenburg  (1906), 


Fig.  491.  Fig.  492. 


Fig.  491  et  492.  —  Topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  un  cas  d’épilepsie  jacksonienne  du 
côté  ,  droit,  observé  chez  une  femme  de  vingt-neuf  ans  et  datant  de  l’âge  de  dix-neuf  ans.  La  crise 
débute  par  le  côté  droit  de  la  face,  puis  gagne  le  bras  et  la  .jambe  du  même  côté. 

11  existe  sur  tout  le  côté  droit  du  corps  une  hémianesthésie  diminuant  en  allant  de  la  périphérie 
vers  la  racine  des  membres.  Au  membre  supérieur,  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  beaucoup 
plus  accusés  sur  la  face  externe  —  teinte  foncée  —  dans  le  domaine  de  Cv,  Cvi,  Cvii  que  sur  la  face 
interne  —  teinte  claire —  correspondant  à  la  l’égion  cutanée  innervée  par  Cviii,  Di  et  Du.  Intégrité 
des  sens  spéciaux  (Salpêtrière,  1909). 

de  Strüussler  (1908),  de  Horsley  (1909),  de  Goldstein  (1909),  de  Muskens 
(1912).  11  s’agit  toujours  de  malades  qui  présentent,  avec  une  hypoes- 
thésie  du  membre  supérieur  par  lésion  corticale,  une  bande  d’anesthésie 
nettement  plus  marquée,  siégeant  sur  le  coté  radial  (Cv  et  Cvi)  ou  sur 
le  côté  cubital  du  bras  (Cviiiet  Di).  Bénédict  (1907)  a  rapporté  un  exemple 
où  des  troubles  semblables  s’observaient  au  membre  inférieur.  Calligaris 
(1910)  a  publié  un  cas  d’hypoesthésie  gauche  avec  bandes  anesthé¬ 
siques  externes  au  membre  supérieur  et  au  membre  inférieur. 

J’ai  moi-même  observé  deux  cas  qui  semblent  rentrer  dans  ce  cadre. 
Dans  un  cas  de  tumeur  cérébrale  sous-corticale,  mais  affleurant  l’écorce 
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dans  la  zone  rolandique,  on  avait  constaté  pendant  la  vie,  avec  des  crises 
jacksoniennes  du  membre  supérieur  droit  et  une  légère  hémiplégie 
droite,  une  anesthésie  limitée  au  membre  supérieur  et  beaucoup  plus 
accusée  sur  le  bord  interne  que  sur  le  bord  externe.  Dans  un  autre  cas 
d’épilepsie  jacksonienne  également  à  type  brachial,  j’ai  constaté,  en 
l’absence  de  tout  symptôme  moteur  important  dans  l’intervalle  des  crises, 
une  hémianesthésie  prédominant  sur  la  face  externe  du  membre  supé¬ 
rieur  (fig.  491  et  492). 

Il  est  certain  qu’il  faut,  dans  les  cas  de  tumeur,  faire  une  réserve  sur  la 
possibilité  de  troubles  sensitifs  à  topographie  radiculaire  dus  à  une 
hypertension  rachidienne,  comprimant  certaines  racines  dans  leur  gaine 
méningée  radiculaire.  Dans  beaucoup  des  cas  rapportés  Jusqu’ici,  y 
compris  les  deux  qui  me  sont  personnels,  il  s’agit  en  effet  de  tumeurs, 
dans  d’autres  de  compressions  par  fractures  et  enfoncement  du  crâne; 
mais  je  me  hâte  de  faire  remarquer  que  cette  hypothèse  n’explique  pas 
runilatéralité  des  troubles  sensitifs. 

Je  tiens  toutefois  à  faire  remarquer  que  beaucoup  de  ces  observations 
manquent  d’une  vérification  anatomique.  Ce  sont,  en  outre,  des  faits 
rares  dont,  pour  ma  part,  je  n’ai  encore  observé  que  deux  exemples 
sur  un  grand  nombre  de  cas  d’hémianesthésie  d’origine  cérébrale  que 
j’ai  étudiés.  Dans  l’immense  majorité  des  cas,  cette  hémianesthésie 
affecte  les  caractères  que  j’ai  décrits  plus  haut  et  ne  présente  pas  trace 
de  topographie  radiculaire.  C’est  donc  une  question  encore  à  l’étude 
et  pour  le  moment  on  peut  dire  que  :  s’il  est  possible  qu’il  existe- au 
niveau  de  l’écorce  cérébrale  une  répartition  des  zones  sensitives  corres¬ 
pondant  à  peu  près  à  la  distribution  radiculaire  spinale,  le  fait  n’a 
pas  encore  été  démontré  par  la  méthode  anatomo-clinique. 

B)  Hémianesthésie  sous-corticale  ou  supra-capsulaire.  —L’hémianes¬ 
thésie  sous-corticale,  comme  l’hémianesthésie  corticale,  est  le  plus  sou¬ 
vent  associée  à  des  troubles  moteurs.;  elle  peut  être  plus  marquée  sur 
un  des  membres;  l’hémiplégie-  qui  l’accompagne,  est  le  plus  souvent 
totale,  en  raison  de  la  convergence  des  fibres  de  la  couronne  rayonnante 
et  de  leur  réunion  en  faisceaux  compacts.  Elle  est  ordinairement  déter¬ 
minée  par  des  lésions  supra-capsulaires  très  étendues,  sectionnant  dans 
le  pied  de  la  couronne  rayonnante,  au-dessus  de  la  couche  optique,  les 
fibres  thalamo-corticales  mélangées  aux  fibres  pyramidales. 

G)  Hémianesthésie  centrale.  —  Dans  cette  forme, -je  n’ai  pas  retrouvé 
le  type  de  dissociation  qui  se  rencontre  dans  l’hémianesthésie  par  lésion 
Corticale.  Ici,  tous  les  modes  de  la  sensibilité  sont  plus  ou  moins  altérés. 

En  1859,  L.  Türck  montra  que  les  lésions  siégeant  dans  la  partie 
postérieure  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  se  traduisaient 
par  une  hémiplégie  accompagnée  d’une  diminution  de  la  sensibilité 
générale  et  spéciale  dans  la  moitié  opposée  du  corps.  Charcot  (1872-1880) 
adopta  et  développa  lés  idées  de  L.  ïürck  et  admit  que,  dans  le  segment 
postérieur  de  la  capsule  interne,  passaient  les  libres  des  sensibilités  géné¬ 
rale  et  spéciale.  Lorsque  cette  partie  était  détruite  j»ar  une  lésion,  la 
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symptomatologie  était  la  suivante  :  hémiplégie  plus  ou  moins  accusée 
avec  hémianesthésie  dite  sensitivo-sensorielle,  c’est-à-dire  portant  sur  les 
divers  modes  de  la  sensibilité  générale  (tact,  douleur,  température,  sens 
musculaire,  etc.)  et  sur  les  sensibilités  spéciales  (ouïe,  goût,  odorat, 
vision),  les  troubles  de  la  vision  étant  caractérisés  par  un  rétrécissement 
du  champ  visuel  avec  amblyopie  du  côté  anesthésié.  En  d’autres  termes, 
les  troubles  de  la  sensibilité  dans  l’hémiplégie  capsulaire  étaient  les 
mêmes  que  ceux  que  l’on  observe  dans  l’hémianesthésie  sensitivo-senso¬ 
rielle  des  hystériques.  Charcot  désigna  cette  partie  postérieure  du  segment 
postérieur  de  la  capsule  interne  sous  le  nom  de  carrefour  sensitif. 
Les  idées  de  Charcot  sur  l’hémianesthésie  organique  furent  le  point  de 
départ  des  travaux  de  Veyssière  (1874).  Lépine,  Rendu  (1875),  Ravmond 
(1876),  Rallet  (1881). 

A  cette  époque  on  admettait,  conformément  aux  idées  deL.  Türcket  de 
Meynert,  que  le  faisceau  externe  du  pied  du  pédoncule  cérébral  était 
doué  de  fonctions  sensitives,  —  d’où  le  nom  de  faisceau  sensitif  sous 
lequel  il  fut  longtemps  connu,  —  et  que,  après  avoir- passé  par  la  partie 
postérieure  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  il  venait  se  ter¬ 
miner  dans  le  lobe  occipital.  Or,  on  sait  aujourd’hui  que  ce  faisceau 
externe  du  pied  du  pédoncule  est  un  faisceau  descendant  et  non  ascen¬ 
dant,  qu’il  s’épuise  dans  la  partie  supérieure  et  externe  de  la  protubé¬ 
rance,  qu’il  tire  son  origine  de  la  partie  moyenne  du  lobe  temporal 
(Dejerine)  et  qu’il  ne  joue  aucun  rôle  dans  la  transmission  de  la  sen¬ 
sibilité. 

Les  recherches  modernes  ont  passablement  modihé  l’état  de  nos  con¬ 
naissances  sur  l’hémianesthésie  dite  capsulaire,  tant  au  point  de  vue 
clinique  qu’au  point  de  vue  anatomo-pathologique.  Si,  depuis  les  travaux 
de  L.  Türck  et  de  Charcot,  tout  le  monde  est  d’accord  pour  reconnaître 
qu’une  lésion  de  la  partie  postérieure  du  segment  postérieur  de  la  capsule 
interne  se  traduit  par  une  hémiplégie  compliquée  d’hémianesthésie,  il 
n’en  est  plus  de  même  lorsqu’on  étudie  les  caractères  de  cette  hémianes¬ 
thésie  et  les  conditions  anatomiques  dans  lesquelles  elle,  se  réalise, 
c’est-à-dire  sa  localisation.  Tout  d’abord,  il  faut  bien  le  reconnaître 
aujourd’hui,  les  plus  belles  observations  d’hémianesthesie  sensitivo- 
sensorielle,  publiées  autrefois  à  l’appui  de  l’existence  du  carrefour  sen¬ 
sitif,  sont  relatives  à  des  hystériques.  11  faut,  en  outre,  songer  dans  les 
cas  d’hémianesthésie  organique  à  la  possibilité,  —  parfaitement  connue 
à  l’heure  actuelle,  — d’une  association  hystéro-organique. 

J’ai  montré  avec  mon  élève  Long  (1899)  que  le  carrefour  sensitif  tel 
que  le  concevaient  L.  Türck  (1859)  et  Charcot  (1872-1881)  n’existe  pas. 
Une  lésion  de  la  partie  postérieure  du  segment  postérienr  de  la  capsule 
interne  ne  produit  en  effet  ni  rétrécissement  du  champ  visuel,  ni 
amblyopie  du  côté  opposé. 

Si  la  lésion  siège  dans  la  région  tlialamique  inférieure  de  l’hémisphère, 
si  elle  détruit  le  segment  rétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne,  et 
sectionne  en  môme  temps  le  faisceau  visuel  à  ce  niveau,  elle  détermine 
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la  production  d’une  hémianopsie  homonyme  latérale;  les  faits  de  ce 
genre  sont  maintenant  assez  nombreux  et  en  1898  j’en  ai  relaté  plusieurs 
exemples  avec  mon  élève- Long.  Mais  toute  lésion  située  plus  haut  que 
cette  région  thalamique  inférieure  ne  peul  atteindre  le  faisceau  visuel, 
et  ne  détermine  aucun  trouble  de  la  vision. 

Il  en  est  de  même  pour  les  autres  centres  spéciaux,  —  audition,  odorat 
et  goût,  —  qui  ont,  eux  aussi,  une  représentation  corlicale  bilatérale. 
Les  neurones  auditifs  venus  de  la  première  circonvolution  temporale 
passent  par  la  partie  postérieure  du  segment  sous-lenticulaire  de  la 
capsule  interne,  pour  se  rendre  dans  le  corps  genouillé  interne  et  dans 
le  tubercule  quadrijumeau  postérieur.  Ces  fibres  peuvent  donc  être 
détruites  dans  une  lésion  de  ce  segment  sous-lenticulaire,  mais  cette 
lésion  ne  déterminera  pas  de  trouble  unilatéral  persistant  de  l’audition. 
Ce  dernier  symptôme,  par  contre,  pourra  durer  indélmiment,  dans  les 
cas  de  lésion  des  noyaux  acoustiques  protubérantiels  et  s’accompagner 
d’anesthésie  de  la  moitié  opposée  du  corps  si  la  partie  latérale  de  la  for¬ 
mation  réticulée  et  le  ruban  de  Reil  participent  à  la  lésion. 

Les  mêmes  réflexions  s’appliquent  à  l’olfaction  et  à  la  gustation.  Les 
fibres  olfactives  venues  de  la  corne  d’Ammon  et  du  fascia  dentata  arri¬ 
vent  par  le  pilier  postérieur  du  trigone  pour  se  rendre  au  tubercule 
mamillaire  et  ne  passent  pas  par  la  capsule  interne;  pour  qu’il  se  pro¬ 
duise  une  anosmie  unilatérale,  —  anosmie,  du  reste,  passagère  par 
süite  de  la  bilatéralité  du  centre  olfactif,  —  il  faut  donc  que  le  pilier 
postérieur  du  trigone  soit  intéressé  par  la  lésion.  Il  en  est  de  même 
pour  la  gustation,  dont  les  fibres,  — :  d’après  ce  que  nous  savons  sur 
l’origine  corticale  de  ce  sens,  —  passent  probablement  par  la  même 
voie. 

Dans  V.hémianesthésie  par  lésion  corticale  les  troubles  sensoriels 
manquent  toujours  car  les  zones  corticales  des  centres  spéciaux,  —  ouïe, 
goût,  odorat,  —  sont  trop  éloignées  de  la  région  rolandique  pour  participer 
aux  lésions  de  cette  dernière. 

En  outre,  une  lésion  unilatérale  de  ces  centres  sensoriels  corticaux  ne 
détermine  pas  de  troubles  appréciables  et  surtout  durables  —  sauf  pour 
la  vision.  L’audition,  le  goût,  l’odorat,  en  effet,  ont  des  centres  corticaux 
bilatéraux  communiquant  entre  eux,  et  se  suppléant  l’un  l’autre.  On 
peut  cependant  observer  tout  au  début  d’une'  hémianesthésie  cérébrale 
des  troubles  de  l’audition,  du  goût  et  de  l’olfaction  bien  caractérisés.  Je 
l’ai  constaté  dans  quelques  rares  cas,  mais  ce  sont  des  troubles  passagers, 
qui  disparaissent  rapidement,  dès  que  se  manifeste  la  suppléance  par 
le  centre  du  côté  opposé. 

Pour  la  vision,  par  contre,  une  lésion  corticale  s’étendant  jusqu’au  pli 
courbe,  et  sectionnant  la  couche  sagittale  dans  la  profondeur  pourra 
produire  une  hémianopsie  homonyme  latérale,  siégeant  du  même  côté 
que  l’hémianesthésie.  Ce  phénomène  sera  bien  plus  constant  encore,  si, 
outre  la  lésion  de  la  zone  rolandique,  il  en  existe  une  seconde  au  niveau 
de  la  scissure  calcarine;  ce  sont  là  des  éventualités  possibles,  mais 
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fort  rares.  Dans  l’un  et  l’autre  cas  l’hémianopsie  sera  le  plus  souvent  per¬ 
manente. 

Quant  à  l’existence  d’un  rétrécissement  du  champ  visuel  du  coté  cor¬ 
respondant  à  l’hémianesthésie,. c’est  là  une  particularité  qui  fait  toujours 
défaut  dans  l’hémianesthésie  organique  et  qui,  lorsqu’elle  s’y  observe, 
dépend  de  troubles  fonctionnels  surajoutés  de  nature  hystérique. 

Si,  et  de  par  les  raisons  que  je  viens  d’exposer,  la  participation  des 
sens  spéciaux  dans  l’hémianesthésie  capsulaire  n’existe  pas  avec  les 
caractères  qu’on  lui  attribuait  autrefois,  il  n’en  est  pas  de  même  pour 
les  troubles  de  la  sensibilité  générale  que  l’on  observe  dans  ces  condi¬ 
tions.  En  d’autres  termes,  l’hémianesthésie  de  la  sensibilité  générale 
relevant  d’une  lésion  capsulaire  n’est  contestée  par  personne;  mais,  si 
l’existence  de  cette  hémianesthésie  d’origine  capsulaire  est  généralement 
admise,  on  discute  encore  sur  sa  localisation  exacte.  En  examinant  les 
observations  d’hémianesthésie  capsulaire  avec  autopsie  publiées  jusqu’ici, 
on  voit  que  presque  toujours  la  couche  optique  est  comprise  dans  la 
lésion  et  que  dans  les  très  rares  cas  où  l’altération  de  ce  ganglion  n’est 
pas  indiquée,  on  ne  peut  aflirmer  son  intégrité,  car  il  s’agit  de  localisa¬ 
tions  étudiées  à  l’œil  nu. 

Dans  des  travaux  avec  mon  élève  Long  (1898),  j’ai  démontré  que  l’iié- 
mianesthésie  capsulaire  ne  se  rencontre  que  lorsque  la  couche  optique 
est  lésée,  avec  ou  sans  participation  du  segment  postérieur  de  la  capsule 
interne  à  la  lésion,  ou  bien  quand  la  couche  optique,  tout  en  étant 
intacte,  se  trouve  plus  ou  moins  isolée  de  ses  connexions  avec  l’écorce 
par  une  vaste  lésion  sous-corticale  ou  centrale.  Mais,  pour  produire  une 
hémianesthésie,  il  ne  suffit  pas  que  le  thalamus  soit  lésé,  il  faut  encore 
que  cette  lésion  siège  dans  une  région  spéciale  de  ce  ganglion,  à  savoir  : 
en  avant  du  pulvinar,  dans  la  partie  postérieure  et  inférieure  du  noyau 
externe  du  thalamus,  —  région  où  viennent  aboutir  les  fibres,  du  ruban 
de  Reil.  Enfin,  et  ceci  est  le  corollaire  des  propositions  ,  précédentes, 
j’ai  pu  constater  qu’une  lésion  de  la  partie  postérieure  du  segment  posté¬ 
rieur  de  la  capsule  interne  avec  intégrité  du  thalamus,  peut  se  traduire 
par  une  hémiplégie  sans  altération  de  la  sensibilité. 

En  résumé,  aujourd’hui  il  n’y  a  plus  lieu  d’admettre,  dans  le  segment 
postérieur  de  la  capsule  interne,  une  région  spéciale  —  carrefour  sensitif 
—  par  laquelle  ne  passeraient  que  les  fibres  sensitives.  Ces  dernières,  , — 
fibres  corticipètes  ou  lhalamo-corticales,  —  sont  intimement  mélangées 
dans  le  segment  postérieur  de  la  capsule  interne  avec  les  fibres  de  pro¬ 
jection;  c’est  pour  cela  qu’une  hémianesthésie  de  la  sensibilité  générale 
relevant  d’une  lésion  centrale  de  l’hémisphère  ne  peut  être  réalisée  que 
dans  les  deux  conditions  que  je  viens  d’indiquer,  à  savoir  :  1“  dans  le 
cas  de  lésion  thalamique  détruisant  et  les  fibres  terminales  du  ruban  de 
Reil  et  les  fibres  d’origine  du  neurone  thalamo-cortical  ;  T  lorsque, 
le  thalamus  étant  intact,  ses  connexions  avec  la  corticalité  sensitivo- 
motrice  sont  plus  ou  moins  détruites.  Dans  ce  dernier  cas  la  lésion  cen¬ 
trale  et  sous-corticale  est,  du  reste,  toujours  très  étendue.  Cnfin,  j’ajoii- 
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terai  que  c’est  surtout  lorsque  le  thalamus  est  lésé  que  l’ hémianesthésie 
est  persistante. 

D)  Syndrome  thalamique. 

J’ai  décrit  avec  mes  élèves  Egger  (1905),  Thomas  et  Chiray  (1904), 


Long  (1904),  Roussy  (1906),  une  hémianesthésie  à  caractères  spéciaux 


Fig.  495.  Fig.  494.  Fig.  495. 


Fig.  495,  494,  495.  —  Topographie  des  troubles  sensitifs  dans  un  cas  de  syndrome  thalamique  droit 
datant  de  six  ans,  chez  une  femme  de  cinquante-deux  ans.  Légère  hémiplégie  droite  avec  mouvements 
choréo-athétosiques  intenses  de  la  main  et  du  pied.  Ataxie  marquée  dans  les  mouvements  volontaires- 
de  ce  même  côté.  E.xagération  des  réflexes  tendineux  du  côté  droit.  Pas  de  signe  des  orteils. 

Sensibilité.  Douleurs  spontanées  très  vives  dans  tout  le  côté  droit.  La  sensibilité  tactile,  doulou¬ 
reuse  et  thermique  est  diminuée,  mais  non  abolie,  dans  toute  la  moitié  droite  du  corps.  Erreurs 
considérables  dans  la  localisation  des  sensations.  Grand  élargissement  des  cercles  de  Weber.  Astéréo- 
gnosie  complète.  Le  goût,  l’ouïe  et  l’odorat  sont  diminués  du  côté  droit.  La  vision  est  intacte  et  il 
n’existe  pas  d’hémianopsie.  Les  sensibilités  profondes  sont  plus  altérées  que  les  sensibilités  superfi¬ 
cielles.  Le  sens  des  attitudes  a  disparu.  La  sensibilité  osseuse  est  très  diminuée  (fig.  494).  Lors- 
'  qu’on  imprime  passivement  une  attitude  quelconque  à  la  main  droite,  la  malade  ne  peut,  les  yeux- 
fermés,  reproduire  cette  attitude  avec  la  main  gauche,  tandis  qu’avec  la  main  droite  (côté 
malade), elle  reproduit  très  exactement  toutes  les  attitudes  passives  que  l’on  imprime  à  sa  main  saine 
(Salpêtrière,  1904).  ,Voy.  André  Tiiom.xs  et  M.  Giiir.4y  ;  Sur  un  cas  de  syndrome  thalamique.  Revue  neu¬ 
rologique,  1904,  p.  505. 

et  dans  laquelle  les  lésions  portent  essentiellement  sur  la  couche  optique 
[thalamus).  C’est  le  sijndrome  thalamique  (fig.  495  à  495);  il  est  carac¬ 
térisé  par  : 

a)  Une  hémianesthésie  plus  ou  moins  marquée  pour  les  sensibilités 
superficielles  (tact,  douleur,  température),  mais  toujours  très  pro¬ 
noncée  pour  les  sensibilités  profondes,  avec  réaction  exagérée  aux 
excitations  douloureuses  et  thermiques,  disproportionnée  h  l’inten- 
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site  de  l’excitation.  Enfin  il  existe  souvent  une  astéréognosie  complète  ; 

b)  Une  hémiplégie  très  légère,  habituellement  sans  contracture,  à 

régression  rapide,  et  dans  laquelle  le  signe  de  Babinski  fait  ordi¬ 
nairement  défaut;  ' 

c)  Un  certain  degré  d’hémiataxie  et  des  mouvements  choréo-athéto- 
siques  dans  les  membres  du  eôté  anesthésié  ; 

d)  Enfin  des  douleurs,  souvent  très  vives,  du  coté  anesthésié;  ces  dou¬ 
leurs  sont  persistantes,  à  type  central,  profondes,  lancinantes,  parox^’s- 
tiques  et  rebelles  à  toute  médication  analgésique. 

Pour  produire  un  tel  syndrome,  il  ne  suffit  pas  que  le  thalamus  soit 
lésé,  il  faut  encore  que  cette  lésion  siège  dans  une  région  spéciale  de 
ce  ganglion,  à  savoir:  en  avant  du  pulvinar,  dans  la  partie  postérieure 
et  inférieure  du  noyau  externe  du  thalamus — région  du  ruban  de  Beil. 

On  peut  observer,  en  outre,  de  l’hémianopsie  homonyme,  mais  c’est  là 
un  symptôme  inconstant  qui  ne  fait  pas  partie  intégrante  du  syndrome 
et  qui  indique  une  lésion  plus  profonde  ayant,  sectionné  le  faisceau 
visuel.  Le  goût,  l’ouïe  et  l’odorat  peuvent  aussi  être  parfois  altérés 
(fig.  493,  494). 

L’hémianesthésie  par  lésion  thalamique  diffère  de  l’hémianesthésie  due 
à  une  lésion  corticale  par  certains  caractères.  Dans  le  cas  de  lésion  corti¬ 
cale,  ce  sont  surtout  les  sens  de  discrimination  tactile,  de  localisation 
et  des  attitudes  segmentaires  qui  sont  altérés.  Il  n’existe  ni  douleurs 
spontanées,  ni  réaction  exagérée  aux  excitations,  et  les  sens' spéciaux  sont 
mtaLCls,.  {Moj.  Syndrome  sensitif  cortical.)  ’ 

E)  Hémianesthésie  par  lésions  du  pédoncule  cérébral,  de 
la  protubérance  et  du  bulbe.  —  En  dehors  de  l’hémianesthésie 
corticale,  sous-corticale,  centrale  ou  thalamique,  on  peut  observer  des 
hémianesthésies  de  cause  pédonculaire,  protubérantielle  ou  bulbaire 
dues  à  des  lésions  de  la  calotte  pédonculaire  ou  protubérantielle  et  en 
particulier  de  la  substance  réticulée  et  du  ruban  de  Reil.  Leur  sympto¬ 
matologie  présente  certaines  particularités.  Je  rappellerai  que  l’hé¬ 
mianesthésie  bulbo-protubérantielle  affecte  très  souvent  le  mode  de  dis¬ 
sociation  syringomyélique  (fig.  496  et  497).  Mais  le  type  inverse  peut 
également  s’observer;  le  tact  et  les  sensibilités  profondes  étant  alors 
beaucoup  plus  altérés  que  les  sensibilités  douloureuse  et  thermique. 
D’autres  fois,  tous  les  modes  de  sensibilité  superficielle  et  profonde  sont 
également  pris  (fig.  498,  499,  500).  Toutes  ces  variétés  de  troubles  sen¬ 
sitifs  dans  le  cas  de  lésion  pédonculaire,  protubérantielle  ou  bulbaire, 
tiennent  uniquement  à  la  localisation  de  la  lésion.  On  sait,  en  effet, 
que  la  sensibilité  tactile  et  le  sens  des  attitudes  passent  par  le  ruban  de 
Reil,  tandis  que  la  conduction  des  sensibilités  douloureuse  et  ther¬ 
mique  se  fait  dans  la  substance  réticulée.  (Voy.  Origines,  trajet  et 
terminaison  de  la  voie  sensitive.  Tronc  encéphalique,  p.  811.)  Ici 
encore,  les  troubles  diminuent  d’intensité,  de  la  périphérie  vers  la  racine 
des  membres. 
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Dans  le  cas  d’hémianesthésie  par  lésion  pédonculaire,  protubérantielle 
ou  bulbaire,  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  souvent  accompagnés 
d’une  hémiplégie  plus  ou  moins  accusée  et  siégeant  du  même  côté.  C’est 
qu’alors  la  lésion,  au  lieu  d'être  limitée  à  la  calotte  pédonculaire  ou 
protubérantielle,  empiète  plus  ou  moins  sur  le  trajet  du  faisceau  pyra- 


Fig.  496  et  497.  —  Hémianesthésie  gauche  d’origine  bulbaire  sans  hémiplégie,  à  type  syringomyélique 
et  dissociation  thermo-anesthésique,  avec  paralysie  alterne  laryngo-vélo-palatine  —  syndrome 
d’Avellis  —  ayant  débuté  brusquement,  chez  un  homme  de  cinquante-trois  ans.  A  droite,  paralysie  de 
la  corde  vocale  et  de  la  moitié  correspondante  du  voile  du  palais.  A  gauche,  hémianesthésie  dissociée. 
Troubles  vestibulaires —  vertige,  chute  à  droite — pendant  les  premières  semaines.  Ici,  les  altérations 
de  la  sensibilité  ne  portent  que  sur  les  sensibilités  douloureuse  et  thermique  et  cette  dernière  pré¬ 
sente  même  des  troubles  dissociés  en  ce  sens  que  la  sensibilité  au  l'roid  est  abolie.  Le  contact  de 
la  glace  est,  en  effet,  perçu  comme  un  .corps  tiède  et,  pour  la  chaleur,  les  températures  élevées  ne 
sont  pas  différenciées  et  sont  perçues  comme  températures  tièdes.  Dans  le  cas  actuel,  la  lésion  occupe 
la  partie  latérale  de- la  formation  réticulée  du  bulbe  et  la  partie  inférieure  du  noyau  antérieur  du 
vagospinal  —  nucléus  ambiguus  —  (Salpétrière,  1912). 


midal  au  niveau  de  l’étage  inférieur  du  pédoncule  céréliral  ou  de  l’étage 
antérieur  de  la  protubérance. 

Dans  ces  cas  l’hémiplégie  et  l’hémianesthésie  se  compliquent  souvent 
de  troubles  cérébelleux,  d’anesthésie  de  la  face  par  lésion  du  trijumeau, 
de  paralysies  faciale  et  des  muscles  des  yeux,  de  symptômes  auditifs  ou 
labyrinthiques  par  destruction  des  noyaux  correspondants  ou  de  leurs 
fibres  efférentes  dans  le  pédoncule,  la  protubérance  ou  le  bulbe,  mais 
ces  paralysies  sont  directes,  siègent  du  môme  côté  que  la  lésion,  tandis 
que  l’hémianesthésie  et  l’hémiplégie  sont  naturellement  croisées. 

Dans  le  cas,  par  exemple,  de  lésion  pédonculaire  du  côté  droit,  — 
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calotte  et  étage  inférieur,  —  intéressant  le  noyau  de  la  troisième  paire, 
on  aura  une  hémiplégie  gauche  avec  hémianesthésie  correspondante 
et  paralysie  de  la  troisième  paire  droite.  De  même  dans  le  cas  de  lésion 
de  la  calotte  protubérantielle  atteignant  le  noyau  du  facial.  La  paralysie 
de  la  septième  paire  siégera  du  côté  opposé  à  l’hémiplégie  et  à 


Fig.  498,  499,  500.  —  Paralysie  des  YI%  VII‘  et  VIIP  paires  avec  hémianesthésie  croisée  sans  hémpiplégie 
produite  par  un  tubercule  siégeant  dans  la  moitié  inférieure  gauche  de  la  calotte  protubérantielle, 
chez  un  homme  de  vingt-sept  ans.  ■ 

A  droite,  hémianesthésie  du  tronc  et  des  membres,  moins  accusée  à  la  face  et  portant  sur  tous  les 
modes  de  la  sensibilité  superficielle  —  tact,  douleur,  température —  et  de  la  sensibilité  profonde  : 
le  sens  des  attitudes  qui  est  complètement  perdu  à  la  main,  au  coude,  à  l’épaule  et  au  pied  est 
encore  très  diminué  au  genou,  la  sensibilité  à  la  pression  est  nulle,  la  sensibilité  osseuse  (fig.  500) 
très  affaiblie.  .4steréognosie  absolue,  le  malade  n’ayant  même  pas  conservé  l’identificàtion  primaire. 
Bien  qu’il  n’y  ait  pas  d’hémiplégie,  le  malade  ne  se  sert  de  son  bras  et  de  sa  jambe  du  côté  anesthésié 
que  lorsqu’on  l’y  incite,  car  il  ne  les  remue  pas  spontanément. 

A  gauche,  paralysie  faciale  à  type  périphérique;  strabisme  convergent  par  paralysie  de  la  VI"  paire, 
avec  paralysie  associée  du  droit  interne  du  côté  opposé  dans  les  mouvements  de  latéralité  vers  la 
gauche  ;  surdité  par  lésion  de  la  branche  cochléaire  de  la  Vllh  paire;  anesthésie  limitée  à  la  cornée 
(Salpêtrière,  1912). 


l’hémianesthésie.  (Voy.  Hémiplégies  par  lésions  du  Ironc  encéphalique, 
p.  208.)  •  .  . 

Hémianesthésie  alterne.  - —  Dans  cette  variété  d’hémianesthésie,  les 
troubles  de  la  sensibilité  occupent  la  moitié  de  la  face  du  -coté  correspon¬ 
dant  à  la  lésion,  le  tronc  et  les  membres  du  côté  opposé.  Le  mécanisme 
de  cette  hémianesthésie  est  semblable  à  celui  de  l’hémiplégie  alterne.  11 
faut  fpie  la  lésion  qui  détruit  les  voies  sensitives  secondaires  croisées, 
atteigne  également  le  noyau  ou  les  fdets  radiculaires  ou  la  longue 
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racine  descendante  spinale  du  trijumeau,  il  en  résulte  une  anesthésie  de 
la  moitié  de  la  face  et  des  muqueuses,  —  langue,  voile  du  palais, 
pharynx,  —  du  même  coté  que  la  lésion  et  une  anesthésie  des  membres 
et  de  la  moitié  correspondante  du  tronc  du  côté  opposé.  Le  plus  sou¬ 
vent,  il  s’agit  d’une  lésion  des  parties  latérales  de  la  calotte  protubéran- 
tielle.  L’hémianesthésie  croisée  des  membres  et  du  tronc  est  d’ordinaire 
du  type  syringomyélique  (fig.  496  et  497);  beaucoup  plus  rarement,  elle 
est  du  type  tabétique  ou  porte  sur  tous  les  modes  de  sensibilité  (fig.  498, 


Fig.  501.  '  Fig.  502. 


Fig.  501  et  502.  —  Iléminnesthésie  alterne  par  tumeur  de  la  région  Oulboprolubérantielle  chez  une 
lemme  de  vingt-deux  ans,  à  gauebe  paralysie  des  \’1%'VI1'  et  VIII”  paires  et  anesthésie  de  la  moitié  cor¬ 
respondante  de  la  face  —  V”  paire  —  portant  sur  tous  les  modes  de  sensibilité.  Dans  la  moitié  droite 
du.  corps,  la  face  exc'eptéé,  anesthésie  dissociée  à  type  syringomyélique,  portant  principalement  sur 
les  sensibilités  thermique  nt  douloureuse,  .  sen.sibilité  tactile  étant  peu  touchée,  avec  intégrité  des 
sensibilités  profondes  (Salpêtrière,  1910). 

499“  ét  500).  L’anesthésie  de  la  face  est  globale  et  s’accompagne  de  para¬ 
lysie  des  muscles  biasticateurs.  Cette  paralysie  trigéminale  motrice  per¬ 
met  de  diagnostiquer  le  siège  protubérantiel  de  l’hémianesthésie  alterne. 
Elle  fait,  en  elîet,  toujours  défaut  dans  les  hémianesthésies  alternes  par 
lésions  bülbaires  ou  ponto-hulhaires,  atteignant  seulement  la  longue 
racine  spinale  et  le  noyau  qui  lui  est  adjacent.  Dans  ces  cas,  il  s’agit 
habitùellement,  si  la  formation  réticulée  est  seule  lésée  et  la  couche 
interolivaire  respectée,  d’une  hémiauesthésie  à  type  syringomyélique. 
Quant  ù  riiémianesthésie  de  la  face  dans  Lliémianesthésie  alterne,  elle 
est  globale  et  porte  alors  sur  tous  les  modes  de  la  sensibilité  lorsque  la 
racine  descendante  spinalh'est  altérée.  Elle  est  du  type  syringomyélique, 
quand  le 'noyau  descendant  et  les  voies  secondaires  trigéminales  sont 


SYNDROMES  SENSITIFS. 


927 


atteints.  Dans  l’un  et  l’autre  cas,  le  territoire  du  trijumeau  peut  n’être 
que  partiellement  pris.  (Yoy.  Syndromes  protubérantiels  et  bulbaires, 
p.  218  et  fig.  46  à  56  et  58  à  60  et  p.  836.) 

Enfin,  dans  les  lésions  unilatérales  de  la  partie  supérieure  de  la  moelle 
cervicale  on  peut  encore  observer  une  hémianesthésie  alterne  si  la  racine 
descendante  du  trijumeau  est  atteinte  par  la  lésion.  (Voy.  Hémianesthésie 
spinale.  Syndrome  de  Brown- Séquard,  p.  SSQ.) 

ANESTHÉSIE  PSYCHIQUE 

J’étudierai  sous  ce  nom  l’anesthésie  hystérique,  dans  ses  différentes 
modalités.  Il  est  assez  difficile  d’en  donner  un  tableau  d’ensemble,  tant 
elle  est  complexe  et  polymorphe  dans  ses  manifestations.  Cependant  il  est 
possible  d’en  dégager  les  principaux  caractères,  et  de  montrer  comment 
ils  s’opposent  à  ceux  des  anesthésies  organiques  que  je  viens  de  décrire. 

1“  L’anesthésie  hystérique  est  ordinairement  complète  et  porte  sur 
tous  les  modes  de  la  sensibilité  superficielle  et  profonde.  Il  est  certain 
cependant  qu’elle  peut  réaliser  des  dissociations  plus  ou  moins  voisines 
des  dissociations  organiques,  tabétique,  syringomyélique,_etc....  Mais  ces 
faits  sont  fort  rares.  Ils  ne  se  rencontrent  guère  que  chez  les  sujets 
éduqués,  et  l’on  se  rend  habituellement  compte  du  mécanisme  psychique 
de  suggestion  ou  d’imitation  qui  les  a  provoqués.  ■ 

La  plupart  du  temps,  l’anesthésie  hystérique  porte  donc  également 
sur  tous  les  modes  sensitifs;  et  après  ce  que  Ton  a  vu  sur  la  fréquence 
de  l’anesthésie  plus  ou  moins  dissociée  dans  tous  les  syndromes  orga¬ 
niques,  on  peut  comprendre  que  ce  caractère  total  d’une  anesthésie,  en 
l’absence  d’autres  signes  de  lésion  nerveuse  grave,  soit  une  des  marques 
distinctives  de  sa  nature  hystérique.  L’anesthésie  est  donc  totale,  et 
porte  en  général  sur  tous  les  modes  de  la  sensibilité,  mais  tout  en  étant 
totale,  elle  peut  être  plus  ou  moins  intense  et  on  peut  observer  tous 
les  degrés  depuis  l’anesthésie  absolue  jusqu’à  l’hypoesthésie. 

2®  L’anesthésie  hystérique  ne  répond  à  aucune  topographie  organique. 
Elle  peut  affecter  les  localisations  les  plus  variables;  on  la  trouve 
tantôt  en  plaques  disséminées,  tantôt  généralisée  (fig.  357  et  358),  tantôt 
localisée  aux  membres  dans  sa  forme  monoplégique  on  paraplégique;  elle 
revêt  souvent  alors  le  type  segmentaire,  —  anesthésie  en  botte,  en, gant, 
en  gigot,  etc.,  —  dont  le  caractère  est  d’être  limité  par  une  ligne  cir¬ 
culaire  et  perpendiculaire  à  l’axe  du  membre  (506  à  508).  Cette  topo¬ 
graphie  ne  correspond  évidemment  à  aucune  topographie  des  centres  ou 
conducteurs  nerveux;  c’est  une  topographie  essentiellement  psychique. 

Dans  la  forme  hémianesthésique  qui  est  peut-être  la  plus  fréquente, 
les  troubles  dé  la  sensibilité  empiètent  souvent,  comme  dans  l’hémianes- 
thésie  organique,  de  un  ou  deux  centimètres  sur  le  côté  opposé.  Cette 
hémianesthésie  présente  partout  la  môme  intensité;  elle  ne  diminue  pas 
de  la  périphérie  vers  la  racine  des  membres  comme  on  l’observe  dans 
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l’hémianesthésie  par  lésion  cérébrale;  elle  est  égale  au  tronc,  aux 
membres  et  à  la  face  (fig.  505,  504  et  504  bis). 

De  plus,  c’est  très  souvent  une  hémianesthésie  sensitivo-scnsorielle. 


Fig.  505.  Fig.  504.  Fig.  SOii.s. 


Fig.  505,  504  et  504  bU.  —  Hémianesthésie  hystérique  du  côté  droit  chez  une  jeune  hile  de  vingt  ans. 
Début  il  y  a  cinq  mois  après  une  très  violente  émotion  qui  produisit  une  crise  de  convulsions  qui 
dura  cinq  heures.  .4près  cette  crise,  l’anesthésie  fut  d’abord  généralisée,  avec  incontinence  d’urine 
et  des  matières.  Brûlure  de  la  gorge  par  ingestion  de  liquides  trop  chauds  non  sentis.  .4u  bout  de 
trois  jours,  l’anesthésie  se  limita  au  côté  droit  du  corps. 

Hémianesthésie  droite  absolue  pour  tous  les  modes  de  la  sensibilité —  tact,  douleur,  température, 
sens  des  attitudes,  sensibilité  douloureuse  à  la  pression  profonde,  sensibilité  osseuse  —  (fig.  594  bis). 
L’anesthésie  cutanée  est  strictement  limitée  à  la  ligne  médiane.  Hémianesthésie  correspondante  des 
muqueuses  linguale  et.  buccale.  Astéréognosie  absolue.  Seule  la  sensibilité  électrique, —  courant 
faradique,  —  n’est  pas  abolie,  mais  son  seuil  d’excitation  est  très  augmenté.  Hémianosmie  et 
hémiagueusie  droites.  Rétrécissement  du  champ  visuel  du  même  côté.  Pas  de  l’éflexe  irien  à  la  dou¬ 
leur.  Diminution  dè  la  force  musculaire  à  droite  :  au  dynamomètre,  14®  contre  24“  à  gauche.  Pas 
d’ataxie.  Réflexes  tendineux  vifs  et  égaux  des  deux  côtés.  Réflexes  cornéen,  pituitaire,  pharyngé, 
affaiblis  à  droite.  Réfle.xe  cutané  plantaire  faible  des  deux  côtés.  Lorsqu’on  pince  fortement  la  peau 
de  la  plante  du  pied  du  côté  anesthésié,  il  n’y  a  pas  de  retrait  du  membre,  tandis  que  ce  mou¬ 
vement  est  très  vif  du  côté  sain.  Le  réflexe  cutané  abdominal  est  un  peu  plus  vif  du  côté  anesthésié. 
L’héminnesthésie  persiste  pendant  le  sommeil.  On  peut,  pendant  que  la  malade  dort,  piquer,  pincer 
énergiquement  la  peau  ou  la  mettre  en  contact  avec  un  bloc  de  glace  sans  produire  aucune  réaction 
dans  tout  le  côté  droit,  mais  dès  qu’on  atteint  la  moitié  gauche  du  corps,  elle  se  réveille.  Cette 
malade  fut  soumise  à  l’isolement  et  à  la  psychothérapie  et,  au  bout  de  six  semaines,  la  sensibilité 
commença  à  réapparaître  au  niveau  des  doigts  et  des  orteils  et  gagna  progressivement  la  racine  des 
membres,  le  tronc  et  la  face.  Le  retour  des  sensibilités  s’est  effectué  dans  l’ordre  suivant  :  sensibilité 
à  la  douleur,  piqûre: —  sensibilité  à  la  pression,  sensibilité  thermique,  osseuse  et  sens  des  attitudes  et 
enfin  sensibilité  tactile.  En  même  temps  disparaissaient  les  anesthésies  olfactive  et  gustative,  le 
rétrécissement  du  champ  visuel  et  la  faiblesse  du  bras  droit.  A  partir  du  jour  où  la  sensibilité 
commença  à  revenir,  quatorze  jours  s’écoulèrent  jusqu’à  la  guérison  complète  (Salpêtrière,  1915). 


Or,  ni  le  rétrécissement  du  champ  visuel,  ni  l’amblyopie  ne  se  ren¬ 
contrent  dans  l’hémianesthésie  organique  et  les  troubles  de  l’ouïe, 
de  l’odorat  et  du  goût  que  l’on  peut  y  observer  parfois,  n’ont 
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Fig.  i505  et  506.  —  .4^nes- 
thésie  hystérique  à 
type  segmentaire  avec 
légère  faiblesse  du 
bras,  chez  une  femme 
de  vingt-huit  ans,  soul- 
frant  de  douleurs 
vagues  dans  l’épaule 
du  même- côté.  Ici  les 
troubles  de  la  sensibi¬ 
lité  qui  sont  très  accu¬ 
sés  ne  portent  que  sur 
le  tact,  la  douleur  et 
la  température.  Lors¬ 
que  je  vis  cette,  ma¬ 
lade  qui  venait  -con¬ 
sulter  pour  ses  dou¬ 
leurs,  elle  n’avâit 
jamais  encore  été  exa¬ 
minée  par  un  méde¬ 
cin.  .4près  un  séjour 
de  deux  semaines  dans 
le  service,  les  dou¬ 
leurs  '  et  -  l’anesthésie 
avaient  :  disparu.  (Sal¬ 
pêtrière,  1S09.) 


Fig.  507  et  508.  —  Anes¬ 
thésie  totale  à  type 
segmentaire,  poi-tant 
.sur  tous  les  modes  de 
la  sensibilité  super¬ 
ficielle  et  profonde, 
avec  abolition  du  ré- 
llexe  cutané  plantaire 
du  côté  correspondant 
et  intégrité  de  ce  ré¬ 
flexe  du  côté  opposé, 
chez  une  demoiselle 
de  vingt-huit  ans,  , 
atteinte  depuis  huit 
mois  de  contracture 
hystérique  du  membre 
inférieur  droit  (malade 
de  la  fig.  i29}.  Ici  il 
existe  uneconserx'ation 
du  réllexe  irien  à  la 
douleur,  car  un  pince¬ 
ment  énergique  de  la 
peau  des  régions  anes¬ 
thésiées  produit  la  di¬ 
latation  de  l’iris.  (Sal- 
jiêlrière,  1908.) 


o“  L’anesthésie  hystérique  est  paradoxale  dans  ses  manifestations, 
c’est-à-dire  qn’elle  ne  déterminejpas  en  général  les  perturbations  fonc¬ 
tionnelles  qu’on  devrait  logiquement  en  atteiulrc. 

Dejerine.  —  Sémiologie.  tilt 
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Cette  anesthésie  totale  ne  s’accompagne  en  effet  ni  d’ataxie,  ni  d’in¬ 
coordination,  ni  de  gêne  fonctionnelle  d’aucune  sorte.  L’hystérique  se 
sert  sans  aucune  difficulté  de  ses  membres  anesthésiés  dont  la  force 
cependant  peut  être  parfois  un  peu  diminuée.  11  est.  analgésique  et  il 
ne  se  pique  pas  ;  il  est  anesthésique  à  la  chaleur  et  il  ne  se  brûle  pas  ; 
c’est  là  tout  au  moins  une  règle  générale  qui  peut  souffrir  quelques 
exceptions.  Son  champ  visuel  peut  être  considérablement  rétréci  à 
l’examen,  et  l’hystérique  se  comporte  comme  un  sujet  bien  portant.  11 
joue  à  la  balle  comme  un  sujet  normal;  il  évite  dans  la  rue  tous  les 
obstacles. 

Enfin  chez  l’hystérique,  le  réflexe  pupillaire  à  la  douleur  est  ordinaire¬ 
ment  conservé  et  les  excitations  douloureuses,  que  le  sujet  affirme  ne 
pas  percevoir,  déterminent  cependant  la  réaction  habituelle  de  dilatation 
de  la  pupille,  et  parfois  une  légère  accélération  des  battements  du  cœur. 
Dans  la  plupart  des  cas  la  douleur  paraît  donc  être  bien  être  perçue 
par  tous  les  centres  nerveux  de  l’axe  cérébro-spinal:  seule,  la  conscience 
du  sujet  affirme  ne  pas  la  percevoir.  11  est  cependant  des  cas  où  ce 
réflexe  disparaît  (fig.  503  et  504). 

En  résumé  l’anesthésie  hystérique  apparaît  comme  une  anesthésie 
subconsciente,  et  loin  d’y  voir  comme  le  venlent  quelques  auteurs,  un 
phénomène  dé  perte  de  l’attention,  je  crois  au  contraire  que  c’est  surtout 
lorsque  l’attention  du  sujet  est  attirée  de  ce  coté  qu’elle  se  manifeste. 
En  ce  qui  concerne  le  champ  visuel,  la  chose  ne  me  paraît  pas  dou¬ 
teuse  :  ce  n’est  que  lorsqu’on  en  pratique  l’examen  au  campimètre, 
c’est-à-dire  quand  on  concentre  l’attention  du  sujet  sur  sa  vision,  que 
l’on  remarque  un  rétrécissement  de  ce  champ  visuel;  en  dehors  de 
cette  circonstance,  l’hystérique,  ainsi  que  je  l’ai  déjà  dit,  possède  un 
champ  visuel  normal. 

4°  Tous  ces  caractères  de  l’anesthésie  hystérique  concourent  donc  à 

Fig.  509,  510,  511,  512,  513  et  514.  —  Syringôniyélie. —  Topographie  radiculaire  des  troubles  delà  sensi¬ 
bilité.  Homme  de  cinquante-cinq  ans.  Début  do  l’affection  à  l’âge  de  trentercinq  ans  par  l’atrophie  des 
muscles  de  la  main  droite.  A  l’âge  de  cinquante  ans,  début  de  l’atropliie  des  muscles  de  la  main 
gauche; -Atrophie  musculaire  type  Aran-Duchenne  avec  griffe  cubitale  -7-  exces.-ive  à  droite,  moins 
intense  à  gauche —  avec  participation  à  l’atrophie  des  muscles  du  groupe  cubital  des  avant-bras. 
Intégrité  complète  de  tous  les  autres  muscles  des  membres  supérieurs,  l’as  d’atrophie  di‘S  muscles 
•  du.  tronc  ni  des  membres  inférieurs. -Abolition  des  réflexes  olécraniens.  Exagération  marquée  des 
,  fiéflexes  patellaires  et  achilléens,  avec  tendance  au  phénomène  du  pied,  surtout  à  gauche.  Cicatrices 
"de  brûlures  sur  la  peau  des  mains  et  des  doigts;  depuis  de  longues  années  le  malade  se  brûle  sans  le 
sentir.  Myosis  intense  avec  réaction  lumineuse  conservée,  mais  très  lente.  Les  ligures  509  et  510 
représentent  la  topographie  de  l’anesthésie  à  la  douleur;  les  ligures  511  et  512,  la  topographie  de 
la  thermoanesthésie  et  les  figures  515  et  511,  la  topograpliie  des  troubles  de  la  sensibilité  au  contact, 
qui  sont  moins  intenses  —  hypoesthésie  tactile  —  que  les  troubles  des  sensibilités  thermique  et 
douloureuse.  Intégrité  du  sens  des  altitudes  segmentaires.  Sens  stéréognostique  con.servé  malgré 
l’impotence  relative  des  mains  relevant  de  l’atroiihio  musculaii’e  et  gênant  le  malade  dans  l’acte  de 
palper  les  objets.  Il  est  à  remarquer  que  dans  le  domaine  de  la  -1“  jiaii'o  lombaire  (face  interne  de  la 
jambe  gauchej'il  existe  de  l’analgésie  et  de  la  thermo-analgésie  avec  intégrité  de  la  sensibilité  tac¬ 
tile.  Dans  le  cas  actuel,  les  troubles  de  la  sensibilité  dos  membres  sui)érieurs  .^ont  exactement 
superposables  aux  troubles  moteurs  correspondants.  Tous  deux  en  effet  siègent  dans  le  domaine  des 
7“  et  8“  paires  cervicales  et  de  la  1”  paire  doi'sale.  l’our  la  sensibilité  thermique,  â  droite  (lig.  2(jij  le 
domaine  de  la  5"  cervicale  est  on  ouli'o  inLére:;sé,  Sur  le  tronc,  les  troubles  de  la  sensibilité  occupent" 
à  droite  les  territoires  dos  2%  3",  4*,  5‘,  C"  paires  dorsales,  â  gaucho  ceux  des  2*,  3"  et  4“.  Dans  le  cas 
actuel  la  topographie  radiculaire  des  troubles  sensitifs  cutanés  est  on  ne  peut  plus  nette.  (Salpêtrière, 
1900.) 
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démontrer  son  origine  psychique.  Dans  tous  les  cas  enfin,  il  est  possible 
de  la  faire  disparaître  par  la  psychothérapie. 

Naturellement,  de  ce  que  le  mécanisme  de  l’anesthésie  hystérique  est 
certainement  psychique,  je  me  garderai  bien  de  conclure  avec  cer¬ 
tains  auteurs,  qu’elle  soit  toujours  le  résultat  d’une  création  artificielle 
ou  d’une  simple  auto-suggestion,  car  je  l’ai  observée  dans  des  cas  où 
aucune  de  ces  interprétations  n’était  admissible.  Je  l’ai  vue  en  effet 
persister  pendant  le  sommeil  (fig.  503  et  504).  11  se  passe  là  évidemment 
des  opérations  psychologiques  beaucoup  plus  complexes  qu’on  ne  serait 
tenté  de  l’admettre  au  premier  abord.  Si,  en  effet,  dans  la  genèse  des 
accidents  hystériques,  nous  sommes  fixés  sur  le  rôle  et  l’importance  con¬ 
sidérables  sinon  uniques  des  réactions  émotives,  par  contr  e  nous  sommes 
encore  très  peu  renseignés  sur  leur  mode  d’action.  Tout  ce  qui  se  passe 
dans  le  subconscient  est  en  effet  d’une  analyse  des  plus  difficile. 

11  n’en  reste  pas  moins  que  les  caractères  précédemment  énumérés 
permettent  de  reconnaître  l’anesthésie  hystérique  et  de  la  distinguer 
facilement  des  anesthésies  organiques,  auxquelles  elle  peut  du  reste  se 
superposer. 

DE  L’ANESTHÉSIE  SEGMENTAIRE 

11  me  reste  à  parler  maintenant  de  la  topographie  segmentaire;  il  s’agit 
d’anesthésies-  occupant  des  segments  de  membres,  et  limitées  par  une 
ligne  perpendiculaire  à  l’axe  du  membre. 

L’anesthésie  segmentaire  dans  l’hystérie  est  connue  et  décrite  depuis 
longtemps;  j’en  ai  parlé  tout  à  l’heure  et  n’y  reviendrai  pas.  Mais  elle 
avait  été  décrite  aussi  dans  la  syringomijéHe. 

On  a  assez  longtemps  admis,  en  effet  —  et  cela  surtout  à  une  époque 
où  la  topographie  sensitive  radiculaire  était  encore  à  peu  près  inconnue, 
que  dans  la  gliomaiose  médullaire,  ainsi  du  reste,  que  dans  Vhémato- 
myélie,  les  troubles  de  la  sensibilité  cutanée,  et  en  particulier  la  disso¬ 
ciation  syringomyélique,  se  présentaient  sous  la  forme  segmentaire. 

L’étude  de  la  sensibilité  cutanée  dans  la  syringomyélie  et  dans  l’hé- 
matomyélie  n’a  pas  confirmé  l'hypothèse  d’une  mélamérie  sensitive. 
Lorsqu’on  étudie  la  syringomyélie  à  une  période  pas  trop  avancée  de 
son  évolution,  on  constate  très  nettement  que  la  topographie  de  l’anal¬ 
gésie  et  de  la  thermoanesthésie  se  présente  sous  forme  de  bandes  longi¬ 
tudinales  et  parallèles  au  trajet  des  troncs  nerveux,  et  cela  aussi  bien 
sur  les  membres  que  sur  le  tronc. 

Mais  ici  deux  cas  peuvent  se  présenter  :  ou  bien  les  bandes  longitudi¬ 
nales  n’occupent  qu’une  partie  de  la  face  interne  ou  externe  du  membre, 
ou  bien  elles  occupent  ce  dernier  dans  toute  son  étendue.  Dans  le  pre¬ 
mier  cas,  assez  peu  fréquent  du  reste  {voy.  fig.  50!)  à  514),  l’anesthésie 
ne  siège  que  dans  le  domaine  de  quelques  racines.  Dans  le  second  cas, 
de  beaucoup  le  plus  commun,  la  dissociation  syringomyélique  occupe 
tout  le  membre,  mais,  et  c’est  là  le  point  important,  elle  varie  d’intensité 
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selon  le  territoire  cutané  de  telle  ou  telle  racine.  En  résumé,  l’anesthésie 
du  membre  se  présente  sous  forme  de  bandes  inégalement  anesthé¬ 
siques,  bandes  qui  correspondent  chacune  à  un  territoire  radiculaire 
déterminé  (voy.  fig.  359  et  360,  522  et  523).  En  d’autres  termes,  ici,  la 


Fig.  513. 

Fig.  515,  516  et  317.  —  Hématomyélie.  —  Ces  figures  représentent  la  topographie  radiculaire  de 
la  dissociation  syringomyélique  dans  un  cas  d’hémâtbmyélie  spontanée,  avec  syndrome  de.  Brown- 
Séquard,  que  j’ai  observé  pendant  plusieurs  années.  11  s’agit  d’une  femme  de  quarante  et  un  ans, 
ayant  toujours  joui  d’une  bonne  santé,  qui  fût  prise  brusquement  ùne  nuit,  en  novembre  1893, ’de 
douleurs  très  vives  dans -  lés  membres  supérieurs  et  le  thorax,  rapidement  suivies  d’une  paralysie 
des  quatre  membres  qui  la  confina  au  lit  pendant  quatre  mois.  .4ctuellement  cette  malade  présente  : 
1°  une  atrophie  musculaire  type  .4fa'n-Duchenne  (voy.  fig.  131)  avec  participation  très  légère  du 
groupe_cubital  des  avant-bras  à  l’atrophie.  Intégrité  -complète  des  muscles  de  la  région  postérieure 
des  avant-bras,  du  bras,  des  épaules  et  du  tronc:  2°  une  hémiparaplégie  spasmodique  gauche; 
3“  une  dissociatipn  syringomyélique  parfaite  —  anesthésie  et  analgésie  avec  intégrité  de  la  sensibilité 
tactile  —  à  topographie  radiculaire  (fig. -hlS  et' 516).  Au-dessus  il  existe  une  zone  étendue  d’hyper¬ 
esthésie  à  la  douleur  et  à  la  température  (zone  pointillée))  Au  membre  inférieur  gauche  —  côté' de 
l’hémiparaplégie  —  hyperesthésie  pour  les  différents  modes  de  la  sensibilité  superficielle  (zone 
pointillée)  et  anesthésie  osseuse  de  ce  même  membre  (fig.  517).  .Nulle  part  il  n’existe  de  retard 
dans  la  transmission  de  la  sensibilité.  Réactions  pupillaires  normales.  Pas  de  hiyosis  ni  d’enophtalmie. 

-  Les  réflexes  patellaires  sont  exagérés,  surtout  à  gauche,  et  de  ce  côté  existe  le  phénomène  du  pied. 
Les  réflexes  olécraniens  et  radiaux  sont  exagérés.  AU  début,  il  existait  une  incontinence  d’ùrino 
permanente,  aujourd’hui  sensiblement  améliorée.  Au  début  également,  la  dissociation  syringo¬ 
myélique  n’était  pas  parfaite  comme  aujourd’hui,  et  il  existait  une  très  légère  hypoesthésie  tactile 
dans  les  régions  ombrées.  (Salpêtrière,  1900.)  . 

topographie  segmentaire  n’est  qu’apparente  et  l’on  a  affaire  à  une 
anesthésie  radiculaire  généralisée,  mais  d’intensité  variable  selon  les 
régions  de  la  peau  que  l’on  examine,  c’est-à-dire  suivant  les  territoires 
innervés  par  les  racines  (Laehr  1896,  Ilahn  1897,  Obersteiner  et  Redlich, 
1899).  C’est  là  un  fait  d’une  constatation  facile  et  qui  échappait  néces¬ 
sairement  à  l’observateur  à  l’époque  où,  la  topographie  radiculaire 
n’étant  pas  encore  très  connue,  l’examen  de  la  sensibilité  cutariée 
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Fig.  518. 


Fig.  520. 


Fig.5l8,519,520et52l.— 
Syringomyélie.  —  To¬ 
pographie  des  trou¬ 
bles  de  la  sensibilité. 
Femme  de  quarante- 
buit  ans.  Début  de  l’af¬ 
fection  à  l’âge  de  trente 
ans  par  de  l’atrophie 
des  muscles  des  mains. 
.Actuellement ,  cette 
femme  présente  :  une 
atrophie  musculaire 
excessive  des  muscles 
des  deux  mains  —  thé- 
nar,  bypothénar,  inter¬ 
osseux, —  plus  marquée 
à  droite  qu’à  gauche, 
avec  une  légère  dimi¬ 
nution  de  volume  des 
muscles  de  la  face  in¬ 
terne  de  l’avant-bras' 
(fléchisseurs)  dont  la 
force  est  nettement 
affaiblie.  Tous  les  au¬ 
tres  muscles  sont  in¬ 
tacts  comme  volume 
et  comme  force.  Ici,  la 
..  topographie  de  l’atro¬ 
phie  correspond  exac¬ 
tement  à  la  distribu¬ 
tion  de  la  8'  paire  cer¬ 
vicale  et  de  la  1”  paire 
dorsale.  Cypho-sco- 
liose.  Diminution  de 
l’ouverture  palpébrale 
très  accusée  à  droite, 
avec  enophtalmie  de  ce 
côté.  Pupilles  en  myo- 
sis  et  a  réactions  nor¬ 
males.  Réflexes  olécra¬ 
niens  faibles,  patel¬ 
laires  exagérés.  Ten¬ 
dance  au  phénomène 
du  pied.  Les  figures  518 
et  519  représentent  la 
topographie  de  l’anal¬ 
gésie  et  de  la  thermo¬ 
anesthésie,  qui  sont  to¬ 
tales  et  absolues  dans 
toutes  les  régions  om¬ 
brées  du  tronc  et  des 
membres  supérieurs  et 
moins  intenses  sur  la 
face  interne  des  jam¬ 
bes.  Les  figurés  520  et 
521  indiquent  la  topo- 
grapliie  des  troubles  de 
la  sensibilité  taclüe, 
topographie  dont  la 
d  i  St  r  i  b  U  t  i  0  n  radicu¬ 
laire  est  a)n  ne.  peut 
plus  nette.  —  Dans  la 
bande  située  au-dessus 
des  seins,  l’anesthésie 
tactile  est  remplacée 
par  de  l’hypoesthésie. 
(Salpêtrière,  1899.) 


Fig.  519. 


ne  se  faisait  pas  avec  la  précision  que  cette  étude  nécessite  aujourd’hui. 
Lorsque  la  syringomyélie  est  plus  avancée  dans  son  évolution,  les 
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variations  d’intensité  d’anesthésie  suivant  . tel  ou  tel  territoire  radiculaire 
disparaissent  souvent.  En  général  cette  anesthésie  dissociée  occupe  de 
larges  étendues  de  la  surface  cutanée,  membres  et  tronc,  mais  ici  encore 
lesdimites  supérieures  et  inférieures  de  l’anesthésie  sont  nettement  radi- 


Fig.  522.  .  Fiÿ.'b23 


Fig.  522  et  523.  —  Siiingomyélie.  —  Di.ssoci.aUoa  de  la  sensibilité  —  anesthésie  et  analgésie  avée.con- 
servation  de  la  sensibilité  tactile  —  à  tapograpliie  radiculaire.  Femme  de  cinquante-deux  ans.  Début 
de  l’allection  à  râge  de  trente-deux  ans.  A  cette  époque,  la  malade  remarqua  qu’elle  se  brûlait  les 
mains  sans  le  sentir.  Atrophie  des  muscles  des  mains  avec  atrophie  moins  marquée  des  muscles  de 
la  lace  interne  de  l’avant-bras.  A  gauche,  contracture  en  flexion  des  doigts.  La  moitié  droite  de  la 
l'ace  participe  à  la  dissociation  syrmgomyélique..Sur  cette  ligure  l’anesthésie  et  la  thermo-anesthésie 
sont  d’autant  plus  accusées  que  les  teintes  sont  plus  foncées.  Sur  les  bras  et  les  avant-bras,  les  terri¬ 
toires  de  la  face  externe,  innervés  par  les  .5%  6°  et  7'  paires  cervicales,  sont  notablemeiit  pins  anesthé¬ 
siques  que  ceux  de  la  face  interne  innervés  par  la  8'  paire  cervicale  et  Id  1"  paire  dorsale.  Chez  cette 
malade,  il  existe  un  reta'rd  de  deux  à  trois  minutes  dans  la  transmission  des  impressions  doulou- 
reuses_et  thermiqnes.  (Salpêtrière,  1899.) 

culaires  (voy.  lig.  518  et  519).  Or,  dans  ces  cas,  lorsque  -ir-  et  le  fait 
n’est  pas  très  rare  —  la  sensibilité  tactile  vient  à  s’altérer  à  son  tour, 
on  voit  ces  troubles  de  la  sensibilité  tactile  présenter  une  topographie 
radiculaire  typique,  schématique  môme  dans  quelques-uns  des  cas 
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qu’il  m’a  été  donné  d’observer  (voy.  fig.  515  et  514,  520  et  521).  Pour 
le  cou,  la  nuque  et  le  crâne,  on  retrouve  dans  la  syringomyélie  le 
môme  type  radiculaire  de  l’anesthésie  et  de  la  thermoanesthésie,  et 


Fig.  52i.  Fig.  3'2o. 


Fig.  524  et  525.  —  Anesthésie  segmentaire  à  limites  obliques  chez  un  lépreux.  Ici,  tous  les  modes  de 
sensibilité  superficielle  et  profonde  ont  complètement  et  totalement  disparu  dans  toutes  les  régions 
teintées  en  noir.  Le  sens  des  attitudes  est  également  perdu.  Immédiatement  au-dessus  des  zones 
anesthésiées,  la  sensibilité  réapparaît  normalement  dans  tous  ses  modes.  A  remarquer  ici  que  cette 
anesthésie  segmentaire  se  termine  obliquement  dans  les  quatre  membres.  Cette  topographie  des 
troubles  de  la  sensibilité  a  été  constatée  par  moi  chez  un  malade  que, j’ai  eu  pendant  plusieurs  mois 
en  1891  dans  mon  service  de  Bicètre.  Il  était  âgé  de  soixante-deux  ans,  et  les  premiers  symptômes  de 
son  affection  —  brûlure  non  sentie  aux  doigts  —  remontaient  à  1885.  Lorsqu’il  était  dans  mon  service, 
il  présentait  des  panaris  mutilants  des  quatre  extrémités  et  une  atrophie  musculaire  des  mains  —  ' 
type  Aran-Duebenne  —  une  exagération  des  réflexes  olécraniens  et  patellaires  Sans  phénomène  du 
pied.  Pas  de  douleurs  spontanées  nulle  part,  et  indolence  complète  dés  panaris  des  doigts  et  des 
orteils.  Pas  d’augmentation  de  volume  des  troncs  nerveux.  Je  portai  chez  cet  homme  le  diagnostic 
de  lèpre  contractée  aux  colonies,  le  malade  ayant  séjourné  quatorze  ans  à  la  Martinique.  L’autopsie 
de  ce  malade  a  été  publiée  par  Le.sage  et  ïiiiekcelin.  Noie  mr  un  cas  de  lèpre  anesthésique  (Scc. 
de  neurol.  de  Paris,  séance  du  5  mai  1900,  in.  Revue  neurologique,  19ii0,  p.  4i5  et  650).  En  dehors  d’un 
certain  degré  de  dégénérescence  des  cordons  postérieurs  dans  la  région  cervico-dorsale,  due  peut-être 
à  la  cachexie,  la  moelle  épinière  ne  présentait  aucune  espèce  de  lésion  appréciable  à  l'examen  histo¬ 
logique.  Les  racines  postérieures  et  antérieures  étaient  saines.  Les  nerfs  des  extrémités  des  membres 
présentaient  des'  altérations  de  névrite  très  intense,  avec  intégrité  dès  troncs  nerveux.  La  peau  ne 
contenait  pas  de  bacilles  de  Hansen.  Il  me  parait  évident  que  la  topographie  segmentaire  de  l’anes¬ 
thésie,  si  nettement  tranchée,  présentée  par  ce  malade,  relève  du  mode  de  progression  dans  le  derme 
de  l’agent  infectieux,  ayant  suivi  une  voie  cutanée  particulière  et  envahissant  la  peau  de  proche  en 
proche  et  de  bas  en  haut.  L’absence  de  bacilles  de  Hansen  ne  prouve  pas  absolument  que  ce  malade 
ne  fût  pas  un  lépreux,  car  il  est  possible  que,  dans  certains  cas,  les  bacilles  lépreux  disparaissent  une 
fois  la  lésion' constituée.  ■  '  ' 

pour  la  face,  la  topographie  se  fait  suivant  des  lignes  concentriques, 
convergeant  autour  de  l’orifice  nasal  (voy.  p.  855  et  fig.  578). 

Dans  V hématomijélie  spontanée,  les  choses  se  passent  de  même,  et  ici 
la  topographie  de  la  dissociation  sensitive  est  purement  radiculaire  (voy. 
fig.  515  et  516).  Je  parle  de  l’hématomyélie  spontanée,  car,  dans  l’héma- 
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tomyélie  d’origine  traumatique  —  fractures,  luxations  du  rachis,  —  les 
racines  pouvant  être  plus  ou  moins  comprimées  par  la  lésion  osseuse,  la 
topographie  radiculaire  de  l’anesthésie  dans  ces  cas  ne  peut  pas  toujours 
être  mise  exclusivement  sur  le  compte  de  la  lésion  médullaire  cen¬ 
trale. 


Fig.  526. 


Fig.  527. 


J'ai  du  reste  montré,  en  1899,  à  l’aide  d’une  observation  clinique 
suivie  d’autopsie  (tig.  480  et  481  ),  qu’une  lésion  destructive  limitée  de  la 
corne  postérieure  de  la  moelle  épinière,  sans  lésion  concomitante  aucune 
des  racines  postérieures  correspondantes,  se  traduisait  par  des  troubles 
de  la  sensibilité  cutanée  à  type 
syringomyélique  et  à  topographie 
radiculaire  aussi  pure,  aussi  net¬ 
tement  tranchée,  que  si  la  lésion 
avait  porté  sur  les  racines  posté¬ 
rieures  elles-mêmes.  Ce  cas  montre 
en  outre  —  et  la  chose  me  paraît 
importante  dans  l’espèce  —  que  les 
libres  courtes  des  racines  posté¬ 
rieures  s’arborisent  dans  la  subs¬ 
tance  grise  de  la  corne  postérieure 
à  la  même  hauteur  que  l’émergence 
de  ces  racines.  En  effet,  dans  le  cas 
dont  je  viens  de  parler,  la  limite 
supérieure  de  la  lésion  de  la  corne 
postérieure  correspondait  exacte¬ 
ment  à  la  limite  supérieure  de 
l’anesthésie,  c’est-à-dire  au  terri¬ 
toire  radiculaire  innervé  par  la 
racine  émergeant  de  la  moelle  à  ce 
niveau.  Mattirolo  (1911)  a  publié  un 
cas  tout  à  fait  semblable  suivi  d’au¬ 
topsie. 

En  résumé,  et  de  par  les  raisons 
que  je  viens  d’énumérer,  il  n’existe 
pas  dans  la  moelle  épinière  une  méta- 
mérie  sensitive  segmentaire,  pas  plus  qu’il  n’existe  de  métamérie  motrice 
segmentaire  (voy.  p.  795).  Le  cas  dont  je  viens  de  parler  prouve  que  les 
fibres  radiculaires  courtes  des  racines  postérieures  —  conductrices  des 
sensibilités  douloureuse  et  thermiqùe  —  viennent  s’arboiiser  dans  la 
substance  grise  successivement  et  les  unes  au-dessus  des  autres,  dans 
toute  l’étendue  de  l’axe  gris.  Chaque  terminaison  radiculaire  une  fois 
arrivée  dans  la  substance  grise  postérieure  conserve  son  individualité 
propre,  et  partant,  chaque  partie  de  cette  substance  grise  représente 
une  projection  cutanée,  dont  la  topographie  est  la  même  que  celle  de  la 
racine  postérieure  correspondante. 

Il  n’y  a  donc  pas  lien  d’admettre  en  clinique  l’existence  d’une  anes- 


Fig.  526  et  527.  —  .Vnestliésie  .segmentaire  à  limite 
supérieure  oblique  dans  un  cas  de  gangrène 
sénile  du  membre  inferieur,  chez  une  femme 
de  soixante-quatorze  ans.  Topographie  prise  le 
quatrième  jour  après  le  début  des  accidents. 
L’anesthésie  est  totale  pour  tous  les  modes  de 
sensibilité  superficielle  et  profonde,  et  la  sensi¬ 
bilité  osseuse  est  abolie  dans  tous  les  os  du 
pied.  Immédiatement  au-dessus  de  la  limite  su¬ 
périeure  de  l’anesthésie,  la  peau  présente  sa 
sensibilité  normale.  Ici,  la  topographie  de 
l’anesthésie  est  incontestablement  d’origine 
vasculaire.  (Salpêtrière.  1900.) 
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thésie  à  topographie  segmentaire,  relevant  d’une  lésion  de  la  substance 
grise  -centrale  de  la  moelle  épinière.  Voyons  maintenant  si  cette  lopo- 
graphie  de  l’anesthésie  peut  se  retrouver  dans  d’autres  affections  orga¬ 
niques  du  système  nerveux. 

Les  anesthésies  par  lésions  cérébrales,  ainsi  que  je  l’ai  indiqué,  pré¬ 
dominent  à  l’extrémité  du  membre  pour  diminuer  progressivement  vers 
la  racine  de  ce  membre.  Il  ne  saurait  donc  ici  être  question  de  segmen¬ 
tation. 

Il  en  est  de  môme  pour  les  névrites  périphériques,  où  les  troubles 

sensitifs  sW 
toujours  plus  ac¬ 
cusés  à  la  péri¬ 
phérie.  . 

Cependant 
l’anesthésie  seg¬ 
mentaire  a  été 
rencontrée,  et 
encore  d’une  ma¬ 
nière  assez  excep¬ 
tionnelle,  dans 
la  lèpre  (voy. 
fig.  524  et  525). 
Ici  l’anesthésie 
peut  se  présenter 
avec  des  limites 
très  nettement 
tranchées,  et 
comme  coupées 
au  couteau  — 
anesthésie  en  bot¬ 
tines,  en  bottes, 
en  gants,  en  man¬ 
chettes,  etc.  — 
Toutefois,  la  li¬ 
mite  de  démar¬ 
cation  de  l’anes¬ 
thésie  n’est  pas 

en  général  perpendiculaire  à  la  longueur  du  membre,  mais  plus  ou 
moins  oblique  à  l’axe  de  ce  dernier.  Dans  les  régions  anesthésiées, 
toutes  les  sensibilités  superficielles  et  profondes  peuvent  avoir  disparu, 
et,  immédiatement  ou  seulement  quelques  millimètres  au-drssus  de  la 
limite  de  l’anesthésie,  la  peau  présente  de  nouveau  une  sensibilité  abso¬ 
lument  normale  (tig.  524  et  525).  Cette  topographie  segmerilaire  de 
l’anesthésie,  rencontrée  dans  quelques  cas  de  lèpre,  doit  tenir  vraisem¬ 
blablement  à  l’altération  de  la  peau  par  les  lésions  lépreuses,  lésions 
qui  ne  suivraient  pas  exactement  le  trajet  des  troncs  nerveux,  mais 


Fig.  528  et  529.  —  Topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  un  cas  de 
maladie  de  Volkrnann,  chez  une  femme  de  trente-neuf  ans.  Début  de 
l’affection  il  y  a  sept  mois,  après  ligature  de  l’artère  axillaire.  La  défor¬ 
mation  de  la  main  et  la  rétraction  des  fléchisseurs  du  poignet  et  des 
doigts  sont  semblables  à  celles  du  malade  représentées  dans  les  ligures 
221  et  222.  Dans  les  parties  fortement  teintées  les  sensibilités  superfi¬ 
cielles  et  profondes  ont  complètement  disparu.  Dans  les  régions  plus 
claires,  les  sensibilités  superlicielles  sont  seulement  diminuées  et  les 
sensibilités  profondes  sont  intactes.  (Salpêtrière,  1912.)  Voy.  Péi.issiiin 
et  Mlle  L.  I’eltieh  :  Syndrome  de  Yolkrnann  opi-éa  ligature  de  l'arière 
axillaire.  Revue  neurologique,  1912,  t.  I,  p.  155. 
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en\ahiraient  de  proche  en  proche  le  tégument  cutané,  des  extrémités 
des  membres  xers  leur  racine.  C’est  là  selon  moi  la  seule  hypothèse 
satisfaisante  que  l’on  puisse  émettre  dans  ce  cas,  car  la  névrite  péri¬ 
phérique  ordinaire,  classique,  ne  produit  jamais  des  troubles  de  la 
sensibilité  s’arrêtant  brusquement  à  un  niveau  donné,  leur  décroissance 
étant  toujours,  au  contraire,  progressive. 

Ce  qui  vient  encore  à  l’appui  de  l’existence  d’une  lésion  nerveuse 
intra-cutanée  et  envahissante  dans  les  cas  de  lèpre  avec  anesthésie  seg¬ 
mentaire,  c’est  que  cette  même- topographie  d’anesthésie,  à  limites  net¬ 
tement  tranchées  mais  obliques  également,  s’observe  aussi  dans  les  cas 
de  gangrène  des  extrémités,  en  particulier  dans  la  gangrène  sénile 
(fig.  52d  et  527).  Dans  cette  affection,  il  est  évident  que  c’est  l’altération 
des  vaisseaux  qui  commande  le  mode  de  distribution  des  troubles  de  la 
sensibilité.  C’est,  une  anesthésie  segmentaire  d’origine  vasculaire.  Dans 
là  maladie  de  Volkmanw-^  paralysie  ischémique  —  l’anesthésie  ne  pré¬ 
sente  pas  à  proprement  parler  une  topographie  segmentaire,  mais  en 
général  sa  décroissance  en  intensité  se  fait  d’une  manière  un  peu  spé¬ 
ciale.  En  ef^t,  la  transition  entre  lés  régions  atteintes  d’anesthésie  totale 
et  celles  où  la  sensibilité  n’ést  que  diminuée,  s’effectue  assez  brusque¬ 
ment  (fig.  528  et  529).  .  ; 


CHAPITRE  \1 


SÉMIOLOGIE  DES  RÉFLEXES 


L’étude  des  réflexes  est  d’une  très  grande  importance  en  neuropatho¬ 
logie;  en  effet  V acte  réflexe  est  la  manifestation  fondamentale  de  tout 
appareil  nerveux.  Considérée  dans  sa  forme  la  plus  simple,  celte  mani¬ 
festation  comporte  une  excitation  périphérique  se  propageant  par  les 
voies  nerveuses  centripètes  jusqu’à  un  centre  nerveux,  où  elle  se  trans¬ 
forme  en  une  action  motrice  qui  se  réfléchit  par  les  voies  centrifuges. 

Toutefois,  l’acte  réflexe  ne  consiste  pas  toujours  dans  la  transformation 
d’une  impression  sensitive  en  une  action  motrice  mettant  en  jeu  un  groupe 
de  muscles;  c’est  là  le  phénomène  le  plus  simple  et  le  plus  facile  à  saisir, 
mais  il  en  est  d’autres. 

Les  actes  réflexes  d’un  appareil  aussi  compliqué  que  le  système  ner¬ 
veux  de  l’homme  sont  très  nombreux  et  très  variés,  et  bien  des  auteurs 
ont  essayé  d’en  présenter  une  classification.  J’en  adopterai  une  qui 
repose  sur  une  division  anatomique.  On  peut  classer  les  réflexes  d’après 
les  voies  que  suivent  l’action  centripète  et  l’action  centrifuge. 

1“  Les  plus  nombreux  suivent  comme  voie  centripète  et  comme  voie 
centrifuge  les  nerfs  cérébro-rachidiens;  par  exempte,  les  réflexes  tendi¬ 
neux,  cutanés,  le  réflexe  de.  la  déglutition,  etc.  C’est  à  ce  groupe 
qu’appartiennent  presque  tous  les  réflexes  que  l’on  recherche  d’une 
façon  courante  en  pathologie  nerveuse.  Je  ne  m’occuperai  que  de 
ceux-là. 

2°  Dans  une  seconde  classe,  on  comprend  les  phénomènes  réflexes 
dont  la  voie  centripète  est  un  nerf  cérébro-rachidien  et  la  voie  centrifuge 
un  nerf  du  grand  sympathique.  La  réaction  dans  ce  cas  est  presque 
toujours  un  acte  sécrétoire,  yaso  moteur  ou  pilo-moleur  :  salivation,  su¬ 
dation,  rougeur  ou  pâleur  de  la  peau;  quelquefois  aussi  une  contraction 
musculaire  :  chair  de  poule,  etc.  ;  contraction  intestinale,  réflexe  irien  à 
la  lumière,  à  l’accommodation,  à  la  douleur,  etc. 

Une  troisième  classe  renfermé  les  réflexes  dont  l’action  centripète  a 
pour  siège  les  nerfs  du  grand  sympathique  et  pour  voie  centril'uge  les 
nerfs  céréhro-rachidiens.  11  est  rernarqualile  que  ces  réflexes  sont  le  plus 
souvent  d’ordre  pathologique,  telles  sont,  par  exemple,  les  convulsions 
qui  peuvent  résulter  d’une  irritation  viscérale  (vers  intestinaux). 

4“  Dans  la  dernière-classe,  on  peut  ranger  les  actes  réflexes  dont  les 
voies  de  conduction  ne  sortent  pas  du  système  sympathique.  Dans  l’ordre 


941 


SEMIOLOGIE  DES  RÉFLEXES. 

physiologique  on  peut  citer  comme  exemple  :  la  sécrétion  des  liquides 
intestinaux  au  cours  de  la  digestion  ;  dans  l’ordre  pathologique  :  les 
phénomènes  de  congestion  viscérale,  la  rougeur,  la  pâleur,  le  refroidis¬ 
sement  de  la  peau  provoqués  par  les  affections  organiques  (coliques 
hépatiques,  etc). 

Les  actes  réflexes  sont  donc  excessivement  nombreux  et  variés  et  le 
terme  même  «  acte  réflexe  »  peut  être  indéfiniment  étendu,  car  il 
s’applique  à  tous  les  mouvements  coordonnés  et  parfois  éminemment 
complexes,  dont  l’exécution  automatique  ne  nécessite  pas  la  surveillance 
constante  de  la  volonté. 

Le  nombre  des  réflexes  que  l’on  a  l’habitude  d’interroger  dans  l’étude 
des  affections  du  système  nerveux  est  assez  limité  et  leur  nature  relati¬ 
vement  simple.  Deux  groupes  de  réflexes  d’une  importance  diagnostique 
considérable,  les  réflexes  tendineux  et  les  réflexes  cutanés,  appartien¬ 
nent  au  système  cérébro-spinal  ;  les  modifications  qu’ils  présentent  ont 
une  signification  pathologique  générale  et  ils  doivent  être  pris  comme 
base  d’une  étude  des  réflexes.  Ceux  dans  lesquels  le  grand  sympathique 
entre  en  action,  comme  les  ré  fl  exes  vaso-moteurs  et  sécrétoires,  sont  bien 
plus  complexes,  moins  connus  et  moins  importants.  Quelques  réflexes 
(l’ordre  sympathique  ont  par  contre  une  grande  importance,  résultant  de 
leur  signification  particulière,  tel  est  le  réflexe  de  Viris.  (Yoy.  Sémio¬ 
logie  de  E appareil  de  la  vision.) 

L’appareil  nerveux  de  l’acte  réflexe  simple,  isolé  artificiellement,  est 
constitué  par  deux  neurones  seulement  :  le  neurone  centripète  ou  sen¬ 
sitif  et  le  neurone  centrifugé  ou  moteur'  réunis  par  une  articulation. 
Appliqué  à  l’appareil  rachidien,  ce  schéma  correspond  :  aux  nerfs 

sensitifs  et  au  système  rachidien  postérieur  (racines  sensitives,  ganglions 
et  cordons  postérieurs  de  la  moelle)  représentant  le  neurone  centripète  ; 
2“  au  système  rachidien  antérieur  (cornes  et  racines  antérieures  de  la 
moelle)  et  aux  nerfs  moteurs  représentant  le  neurone  centrifuge, 

Toute  lésion  portant  sur  l’une  des  parties  de  l’arc  réflexe  aura  pour 
effet  d’abolir  ou  de  diminuer  l’acte  réflexe.  C’est  le  cas,  par  exemple,  du 
tabes  (lésion  des  racines  postérieures),  des  poliomyélites,  des  névrites 
motrices  (lésion  du  neurone  centrifuge).  Jusqu’ici  la  théorie  du  méca¬ 
nisme  satisfait  pleinement  l’esprit  et  concorde  avec  la  réalité  des  faits. 

On  peut  aussi  concevoir  que  le  pouvoir  excito-moteur  du  neurone 
centrifuge  soit  modifié  par  certaines  altérations  humorales;  atténué  dans 
la  sénilité,  dans  les  dyscrasies  comme  le  diabète,  ou  exalté  par  la 
strychnine,  le  virus  tétanique  ou  une  auto-intoxication  comme  l’urémie. 

Mais  le  schéma  de  l’arc  réflexe  que  j’ai  appliqué  au  système  rachidien 
n’est  pas  isolé,  il  est  en  connexion  avec  les  centres  supérieurs  cérébraux 
et  cérébelleux.  Sur  l’arc  réflexe  simple  se  greffe  l’arc  cérébral  dont  le 
neurone  centrifuge  suit  dans  la  moelle  la  voie  pyramidale.  Il  faut  éga¬ 
lement  tenir  compte  de  l’arc  complexe,  constitué  par  les  articulations  de 
la  chaîne  corlico-ponto-céréhello-spinale. 
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Ces  arcs  réflexes  adjacents  à  l’arc  réflexe  simple,  peuvent  être  atteints 
par  des  lésions  occupant  le  cerveau,  le  mésocéphalc,  le  cervelet  et  la 
moelle  épinière  elle-même,  puisque  les  expansions  de  leurs  neurones  par¬ 
courent  un  long  trajet  intra-spinal  avant  de  s’articuler  avec  le  système 
rachidien.  De  l’atteinte  de  ces  arcs  réflexes  adjacents,  résulteront  des 
modifications  dans  le  fonctionnement  de  l’arc  réflexe  simple  avec  lequel 
ils  sont  en  connexion. 

Pendant  assez  longtemps,  on  a  considéré  l’arc  réflexe  simple,  l’arc 
spinal,  comme  l’appareil  fondamental  de  l’action  réflexe,  l’arc  cérébral 
n’ayant  qu’une  action  de  contrôle,  de  perception  consciente  et  un  rôle 
modificateur  volontaire  ou  automatique. 

Aujourd’hui  on  tend  à  admettre  que  les  réflexes  cutanés  et  les  réflexes 
tendineux  relèvent  d’une  origine  différente,  les  premiers  étant  d’origine 
corticale,  les  seconds  d’origine  médullaire  (Jendrassik).  Sherrington, . 
dans  des  expériences  sur  le  singe,  a  montré  que  les  réflexes  cutanés  sont 
abolis  immédiatement  après  l’ablation  de  la  zone  motrice  tandis  que,  au 
bout  de  quelques  minutes  après  cette  ablation,  le  réflexe  patellaire  est 
déjà  exagéré,  à  tel  point  qu’un  simple  choc  sur  le  tendon  rotulien  peut 
produire  toute  une  série  de  secousses  rythmiques  (Sherrington). 

Chez  l’homme,  il  ne  paraît  pas  en  être  de  même  pour  ce  qui  concerne 
les  réflexes  cutanés  qui,  ainsi  que  je  le  montrerai,  peuvent  persister 
lorsque  toute  communication  a  été  supprimée  entre  le  cerveau  et  la 
moelle  épinière. 

Pour  expliquer  les  phénomènes  spasmodiques,  exagération  du  tonus 
musculaire  et  des  réflexes  qui  se  montrent  à  la  suite  des  lésions  de  la 
moelle  ou  du  cerveau  s’accompagnant  de  dégénérescence  du  faisceau 
pyramidal,  de  nombreuses  théories  ont  été  imaginées.  Je  les  ai  exposées: 
précédemment  et  n’y  reviendrai  pas.  (Voy.  Sémiologie  delà  contraclure.) 

-  Je  tiens  seulement  à  faire  remarquer  de  nouveau  que,  si  le  plus  sou¬ 
vent,  d’ordinaire  môme,  l’exagération  des  réflexes  tendineux  marche  de, 
pair  avec  la  contracture,  ce  phénomène  n’est  pas  absolument  constant. 
On  peut  en  effet  observer  l’exagération  de  ces  réflexes  avec  une  paralysie 
flasque,  et,  dans  l’hémiplégie  comme  dans  la  paraplégie  de  cause  orga¬ 
nique  (Babinski,  Yan  Gehuchten),  ce  n’est  pas  là  une  particularité  extrê¬ 
mement  rare,  non  seulement  au  début  mais  encore  à  une  période  plus 
ou  moins  avancée  de  l’affection.  Il  est  en  effet  des  cas  —  et  j’en  ai  ren¬ 
contré  quelques  exemples  —  dans  lesquels  l’hémiplégie  ou  la  paraplégie 
restent  toujours  flasques,  bien  que  les  réflexes  tendineux  soient  exagérés 
et  que  l’on  constate  l’existence  du  phénomène  du  pied. 

J’étudierai  séparément  les  réflexes  tendineux  et  les  réflexes  cutanés. 

RÉFLEXES  TENDINEUX  ET  PÉRIOSTES 

Les  réflexes  tendineux,  dont  l’existence  a  été  reconnue  après  celle  des 
réflexes  cutanés,  furent  étudiés  d’abord  par  Erb  et  Westphal  en  1875. 
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Grâce  à  de  nombreux  travaux  récents  et  en  particulier  à  ceux  de  Babinski-, 
nous  avons  sur  eux  des  données  assez  précises  et  leur  recherche  systé¬ 
matique  doit  toujours  être  pratiquée. 

Les  réflexes  tendineux  sont  ceux  que  l’on  obtient  par  la  percussion 
d’un  tendon.  Il  faut  les  distinguer  des  contractions  obtenues  par  l’excita¬ 
tion  du  muscle  lui-même,  et  que  l’on  appelle  réflexes  neuro-musculaires; 
ces  réflexes  neuro-musculaires  doivent  eux-mêmes  être  nettement  diffé¬ 
renciés  de  la  contraction  idio-musculaire  qui  ne  se  produit  par  la  per¬ 
cussion  que  sur  des  muscles  irrités,  fatigués  ou  atrophiés,  et  ne  consiste 
qu’en  une  contraction  localisée  aux  libres  musculaires  percutées. 

En  outre,  pour  Sherrington  (1900),  il  y  aurait  lieu  de  distinguer  sous 
le  nom  de  réflexes  tendineux  deux  espèces  différentes  de  phénomènes,  à 
savoir  :  1“  de  vrais  réflexes  spinaux  et  cérébraux-spinaux  partis  des  ten¬ 
dons;  2“  de  pseudo-réflexes  nommés  phénomènes  tendineux  ou  secousses. 
Les  premiers  seraient  de  vrais  réflexes  et  auraient  comme  point  de 
départ  l’excitation  des  corpuscules  sensitifs  des  fendons.  Les  seconds, 
décrits  sous  le  nom  de  réflexes  tendineux --- phénomène  du  genou 
kneejerk  des  auteurs  anglais  et  américains  —  beaucoup  plus  importants 
en  clinique  que  les  premiers,  seraient  de  pseudo-réflexes  tendineux,  car 
le  temps  de  latence  de  réaction  est  trop  court  pour  que  l’on  puisse 
admettre  l’intervention  du  système  nerveux  dans  la  production  dit  phé-  ■ 
nomène.  Mais  pour  que  ces  pseudo-réflexes  tendineux  existent,  il  faut 
que  le  tonus  spinal  du  muscle  persiste;  par  suite  toutes  les  fois  que  ce 
tonus  sera  exagéré  ou  inhibé,  le  réflexe  —  patellaire  ou  autre  —  sera 
exalté  ou  aboli  (Sherrington). 

La  contraction  musculaire  réflexe  qui  suit  l’excitation  d’un  tendon 
(phénomène  qui  mérite  vraiment  le  nom  de  réflexe  tendineux),  peut 
être  provoquée  également  par  la  percussion  d’une  surface  osseuse  ou 
périostée,  voisine  le  plus  souvent,  mais  parfois  aussi  assez  éloignée  ;  c’est 
ainsi  que  la  contraction  du  biceps  brachial  obtenue  par  la  percussion  du 
tendon  de  ce  muscle  au  pli  du  coude,  se  produit  également  lorsque  l’on 
frappe  sur  l’apophyse  styloïde  du  radius  :  il  s’agit  dans  ce  cas  d’un 
réflexe  osseux  ou  périosfé. 

En  pratique,  on  a  tendance  à  confondre  dans  une  étude  commune  ces 
deux  variétés  de  réflexes,  car  ils  sont  sensiblement  analogues  et  four¬ 
nissent  des  renseignements  du  môme  ordre  ;  il  faut  toutefois  se  rappeler 
leur  indépendance.  1"  Si,  en  effet,  à  l’étut  normal,  la  percussion  d’un 
tendon  détermine  une  contraction  localisée  au  muscle  interrogé,  par 
contre  l’excitation  d’une  surface  osseuse  ou  périostée  est  généralement 
suivie  de  la  contraction  de  tout  un  groupe  de  muscles  affectés  à  une 
môme  fonction  — la  percussion  de  l’apophyse  styloïde  du  radius  pro¬ 
duit  bien  la  contraction  du  biceps,  mais  elle  détermine  en  môme  temps 
celle  du  brachial  antérieur,  du  coraco-brachial,  du  long  supinateur  et  quel¬ 
quefois  môme  de  certains  faisceaux  du  deltoïde;  —  elle  provoque  môme 
dans  quelques  cas  des  mouvements  dans  des  muscles  très  éloignés  — 
fléchisseurs  des  doigts.  —  2”  Il  est  des  cas  où  la  percussion  d’une  extre- 


SÉMIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 


mité  osseuse  détermine  un  mouvement  réflexe  très  tlifîérent,  quelque¬ 
fois  môme  inverse  de  celui  pi’oduit  par  la  percussion  d’nn  tendon  s’insé¬ 
rant  à  son  voisinage  immédiat.  —  5°  A  l’état  pathologique,  lorsqu’une 
cause  quelconque  détermine  un  affaiblissement  des  réflexes  —  lésions  des 
nerfs  périphériques,  des  racines  ou  des  cellules  motrices  de  la  moelle, 
—  les  contractions  musculaires  réflexes  sont  parfois  déjà  abolies  à  la 
percussion  osseuse,  alors  qu’elles  se  produisent  encore  un  certain  temps 
par  excitation  directe  du  tendon.  Certains  muscles  enfin  répondent  aux 
trois  modes  d’excitation,  musculaire,  tendineuse  et  osseuse;  le  réflexe 
achilléen,  par  exemple,  peut  être  obtenu  par  percussion,  du  tendon 
d’Achille  ou  de  la  masse  des  gastro-cnémiens. 

L’examen  des  réflexes  en  général,  et  en  particulier  des  réflexes  tendi¬ 
neux  et  périostés,  doit  être  fait  avec  précaution  et  méthode;  ce  sont  là 
des  conditions  indispensables  pour  la  juste  interprétation  des  phéno¬ 
mènes  observés. 

L’excitation  d’un  tendon  ou  d’une  surface  péidostée  s’obtient  à  l'aide 
d’un  marteau  approprié  dit  «  marteau  à  réflexes  »;  le  choix  de  cet 
instrument  n’est  pas  indifférent;  il  ne  doit  pas,  en  effet,  être  en  caout¬ 
chouc  trop  dur,  ce  qui  rendrait  la  percussion  douloureuse  et  pourrail 
par  cela  môme  troubler  les  résultats;  il  doif,  en  outre,  être  snflisain- 
ment  volumineux  et  pesant  pour  être  bien  en  main. 

Le  membre  dont  on  veut  examiner  les  réflexes  doit  toujours  se  trou¬ 
ver  dans  un  état  de  relâchement  complet;  on  ne  saurait  trop  s’assurer  de 
cet  état  de  résolution  musculaire,  car  il  est  parfois  très  difficile  à  obte¬ 
nir  :  enfin,  l’attention  que  le  sujet  porte  à  l’examen,  peut,  par  les  con¬ 
tractions  musculaires  qu’elle  détermine,  constituer  souvent,  surtout  pour 
les  réflexes  des  membres  supérieurs,  un  obstacle  dans  cette  recherche 
et  par  cela  môme  devenir  une  cause  d’erreur  à  l’ahri  de  laquelle  on 
doit  se  mettre. 

Les  excitations  osseuses  et  tendineuses  déterminent,  d’une  paît,  une 
contraction  musculaire  et,  de  l’autre,  un  mouvement  qui  en  est  la  consé¬ 
quence  et  dont  l’intensité  peut  varier  d’un  sujet  à  l’autre.  Pour  juger  de 
l’état  d’un  réflexe,  il  faut  donc  examiner  ces  deux  phénomènes  :  l’absence 
de  toute  contraction  musculaire  autorisant  seule  à  conclure  à  l’abolition 
d’un  réflexe,  par  contre  le  degré  d’amplitude  du  mouvement  permet  de 
se  rendre  compte  de  son  exagération.  11  faut  du  reste  toujours,  pour 
appréi-ier  l’état  d’un  réflexe,  le  comparer  au  réflexe  du  côté  opposé,  et  se 
souvenir  qu’à  l’état  normal  il  y  a  toujours  parallélisme  d’inleiisité  entre 
les  réflexes  des  deux  moitiés  du  corps. 

On  doit,  pour  l’interprétation  des  résultats  fournis  par  l’examen  des 
réflexes  tendineux  et  osseux,  se  rappeler  qu’ils  obéissent,  ainsi  que  l’ont 
montré  Pflüger,  Chauveau,  Richet,  à  des  lois  bien  définies  comme  les 
réflexes  cutanés  (lois  de  Pflüger);  on  peut  les  résumer  ainsi  : 

1“  Une  excitation  faible  détermine  la  contraction  isolée  du  muscle 
interrogé,  ou  du  groupe  de  miiscles  dont  il  fait  partie  ;  c’est-à-dire  que 
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l’excitation  sensitive  comme  la  réponse  motrice  n’ont  mis  en  jeu  qu'un 
groupe  déterminé  de  cellules  nerveuses  [loi  de  localisation). 

îî"  Une  excitation  plus  forte,  ou  agissant  sur  des  centres  plus  excitables, 
détermine  des  mouvements  qui  ne  se  limitent  plus  au  muscle  interrogé. 
La  réaction  motrice  se  manifeste  d’abord  dans  les  groupes  musculaires 
voisins  de  ce  dernier,  c’est-à-dire  que  l’excitation  sensitive  irradie  aux 
groupes  cellulaires  moteurs  les  plus  proches.  Ce  principe  me  parait 
rendre  compte  en  pathologie  du  phénomène  de  Vinversion  des  réflexes, 
car  lorsque  la  voie  motrice  du  réflexe  interrogé  se  trouve  supprimée,  la 
voie  sensitive  étant  intacte,  on  constate  uniquement  la  réponse  des 
groupes  musculaires  voisins  ;  le  réflexe  parait  inverti. 

3'’  Si  l’excitalion  est  plus  forte  encore  ou  l’excitabilité  des  centres 
plus  grande,  les  mouvements  de  réponse  peuvent  s’observer  soit  du  côté 
opposé  et  dans  le  membre  correspondant  {loi  de  symétrie),  soit  du 
meme  côté  dans  le  membre  situé  au-dessus,  car  l’irradiation  se  fait  tou¬ 
jours  de  bas  en  haut  {laide  V irradiation). 

Ce  principe  rend  compte  également  de  quelques  faits  pathologiques. 
Dans  certains  cas  de  réflectivité  exagérée,  la  percussion  du  tendon  rotu- 
lien  détermine,  outre  le  mouvement  d’extension  de  la  jambe  du  côté  cor¬ 
respondant,  des  contractions  réflexes  soit  dans  le  membre  supérieur  du 
même  côté  (Westphal),  soit  dans  le  membre  inférieur  du  côté  opposé  — 
quadriceps  fémoral  (Thue)  ou  adducteurs  (Strümpell).  Pierre  Marie  a 
donné  à  ce  réflexe  des  adducteurs  le  nom  de  réflexe  contro-latéral.  Il 
se  rencontre  assez  rarement  dans  l’hémiplégie  (16  pour  100,  Féré; 
12  pour  100,  Ganault)  et  s’obtient  d’ordinaire  indifféremment,  que  l’on 
percute  le  tendon  rotulien  du  côté  sain  ou  du  côté  paralysé.  On  peut  du 
reste  observer  pour  d’autres  réflexes  tendineux  un  phénomène  analogue. 
C’est  ainsi  que  j’ai  observé  des  cas  de  paraplégie  spasmodique  où  la 
percussion  du  tendon  d’Achille  d’un  côté,  produisait  la  flexion  plantaire 
du  pied  non  seulement  du  côté  correspondant  mais .  encore  du  côté 
opposé. 

L’intensité  des  réflexes  tendineux  et  périostés  est  extrêmement  variable. 
Il  faut  être  prévenu  qu’en  dehors  de  tout  état  pathologique,  certaines 
dispositions  mécaniques  ou  physiologiques  ont  une  influence  plus  ou 
moins  grande  sur  les  réflexes  tendineux.  C'est  d’abord  la  position  plus 
ou  moins  favorable  donnée  au  segment  du  membre  ébranlé  par  la  se¬ 
cousse  réflexe  ;  en  outre  l’attention  que  le  sujet  porte  à  l’expérience  peut 
masquer  plus  ou  moins  le  phénomène  par  la  contraction  des  muscles 
antagonistes  ou  au  contraire  l’amplifier.  Enfin  les  réflexes  sont  plus 
ou  moins  forts  suivant  les  individus,  ils  peuvent  encore  varier  d’un 
moment  à  l’autre;  le  travail  musculaire,  l’émotivité  augmentent  leur 
intensité,  la  fatigue  la  diminue,  etc.  Chez  les  névropathes  et  en  parti¬ 
culier  chez  les  neurasthéniques,  ils  sont  souvent  très  vifs. 

Dans  certains  cas  où  les  j’éflexes  tendineux  et  en  particulier  le  réflexe 
patellaire  sont  très  peu  appai'ents  ou  nuis,  on  aura  soin  de  dire  au 
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malade  de  faire  un  effort,  par  exemple  de  saisir  une  main  avec  l’autre 
par  les  doigts  mis  en  crochet  et  de  faire  un  effort  énergique.  On  pourra 
ainsi,  dans  certains  cas,  faire  apparaître  ces  réflexes  qui  étaient  pour 
ainsi  dire  latents  {manœuvre  de  Jendrassik). 

Lorsque  les  réflexes  sont  exagérés,  on  peut  observer  leur  répétition 
spontanée,  comme  si  le  mouvement  réflexe,  provoqué  par  l’excitation 
primitive,  servait  lui-même  à  son  tour  d’excitation  nouvelle.  Par 
exemple,  la  percussion  du  tendon  rotulien  peut,  dans  certains  cas,  pro¬ 
voquer  une  série  de  contractions  successives  du  triceps  et  même  un  trem¬ 
blement  réflexe  du  membre  inférieur  tout  entier.  De  même,  si  l’on 
détermine  une  tension  des  muscles  gastrocnémiens  par  l’intermédiaire 
du  tendon  d’Achille  en  relevant  la  pointe  du  pied,  on  provoque  un 
abaissement  spasmodique  brusque  du  pied  qui  cesse  immédiatement 
et  se  répète  en  oscillations  successives  et  rythmées  de  flexion  et  d’ex¬ 
tension,  tant  que  dure  la  flexion  dorsale  passive  communiquée  au  pied 
—  phénomène  du  pied,  clonus  du  pied.  —  Si  les  réflexes  sont  très 
exaltés,  ce  clonisme  du  pied  peut  se  propager  à  tout  le  membre  infé¬ 
rieur,  c’est  ce  qu’on  désignait  autrefois  sous  le  nom  assez  impropre 
diépilepsie  spinale  ou  trépidation  épileptoïde.  Dans  les  mêmes  condi¬ 
tions,  un  phénomène  analogue  se  manifeste  lorsque,  le  sujet  examiné 
étant  dans  le  décubitus  dorsal,  on  abaisse  brusquement  la  rotule  et 
(ju’ori  cherche  à  la  maintenir  abaissée  par  une  pression  énergique.  Il  sc 
produit,  à  la  suite  de  la  traction  du  triceps  crural,  une  série  de  secousses 
(|ui  se  répètent  aussi  longtemps  que  dure  cette  traction  —  phénomène  de 
la  rotule  ou  danse  de  la  rotule. 

A  la  main,  beaucoup  plus  rarement  toutefois  qu’au  pied,  on  peut,  chez 
les  hémiplégiques  contracturés,  observer  un  tremblement  réflexe  ana¬ 
logue:  c’est  le  phénomène  de  la  main.  Pour  le  produire,  on  fixe  avec  la 
main  gauche  le  poignet  du  malade  et,  de  la  main  droite  appliquée  sur  la 
face  palmaire  de  la  main  paralysée,  on  relève  brusquement  cette  dernière 
sur  le  poignet.  Tant  que  la  main  de  l’observateur  reste  en  contact  avec 
celle  du  malade,  on  obtient  un  tremblement  rythmé,  un  véritable  clonisme 
de  la  main;  d’autres  fois,  ce  tremblement  cesse  au  bout  d’un  certain 
nombre  de  secousses.  Dans  certains  cas,  ces  secousses  rythmiques  peu¬ 
vent  encore  être  provoquées  en  portant  brusquement  la  main  du  malade 
en  supination.  11  se  produit  alors  des  mouvements  successifs  de  prona¬ 
tion  et  de  supination  de  la  main  et  de  l’avant-bras  qui  ne  prennent  fin 
que  lorsque  l’on  abandonne  la  main.  Le  phénomène  de  la  main  est,  je  le 
répète,  incomparablement  plus  rare  que  le  phénomène  du  pied. 

Un  autre  phénomène  peut  être  la  conséquence  de  l’exploration  des 
réflexes  tendineux  lorsqu’ils  sont  exagérés,  c’est  la  contracture  tonique 
qui  maintient  le  membre  dans  une  position  fixe  et  s’oppose  à  la  j)ro- 
(liiction  de  l’oscillation  caractéristique.  La  secousse  réflexe  est  alors 
absorbée  par  la  contracture  tétani(juc  ({ui  se  révèle  par  la  rigidité  <bi 
membre  examiné. 

Parfois  et  avant  toute  exploration  des  tendons,  la  contiactnre  est  lelb'. 
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que  la  production  des  mouvements  réflexes  est  impossible.  D’autres  fois 
enfin,  du  fait  de  la  contracture  d’une  part  et  de  rétractions  tibro-muscu- 
laires  et  d’adhérences  tendineuses  d’autre  part,  la  production  des  réflexes 
tendineux  est  également  impossible.  C’est  là  un  fait  d’observation  fréquente 
dans  le  syndrome  de  Little  et  dans  ï hémiplégie  cérébrale  infantile. 

Étude  des  principaux  réflexes  tendineux.  Localisations  de 
leurs  centres  (Voy.  fig.  530).  —  Ce  sont  ceux  des  membres  inférieurs  qui 
sont  les  plus  anciennement  connus,  en  particulier  le  réflexe  rotulien  ou 
patellaire  ;  il  s’obtient  par  la  percussion  du  tendon  rotulien  et  consiste 
en  une  contraction  du  triceps  fémoral  produisant  un  mouvement  d’exten¬ 
sion  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  On  le  recherche  de  la  façon  suivante  ;  le 
sujet  étant  assis,  les  jambes  pendantes  sur  le  bord  du  lit  ou  d’une  table, 
on  percute  le  tendon  rotulien  avec  le  marteau  ou,  à  défaut,  avec  le  bord 
cubital  de  la  main,  on  voit  alors  se  produire  le  mouvement,  c‘est  le 
phénomène  du  genou.  Un  autre  procédé  pour  rechercher  ce  réflexe, 
consiste  à  percuter  le  tendon,  le  malade  étant  assis  sur  une  chaise, 
ayant  les  jambes  croisées  l’une  sur  l’autre  ou  simplement  placées  symé¬ 
triquement  l’une  à  côté  de  l’autre,  dans  une  flexion  voisine  de  l’angle 
droit  et  en  état  de  relâchement  complet.  Les  dispositions  anatomiques 
particulièrement  favorables  à  l’apparition  de  ce  réflexe  et  à  l’amplitude 
du  mouvement  qui  le  caractérise,  sont  :  l’importance  delà  masse  muscu¬ 
laire  du  triceps  et  du  volume  du  tendon  rotulien,  la  facilité  de  placer  la 
jambe  dans  la  situation  d’un  pendule,  la  longueur  du  levier  oscillant. 
Le  centre  médullaire  du  réflexe  patellaire  répond  aux  2%  3®  et  4®  segments 
lombaires. 

Un  autre  réflexe  également  important  est  le  réflexe  achilléen,  obtenu 
par  percussion  du  tendon  d’Achille;  il  consiste  en  une  contraction  du 
triceps  sural  avec  extension  (flexion  plantaire)  du  pied  sur  la  jambe.  On 
doit  le  rechercher  en  faisant  mettre  le  malade  à  genoux  sur  une  chaise  ; 
on  peut  encore  le  provoquer,  le  malade  étant  couché,  en  pliant  légère¬ 
ment  la  jambe  sur  la  cuisse  et  en  maintenant  le  pied  à  angle  droit  sur  la 
jambe,  le  membre  inférieur  en  entier  étant  placé  en  abduction  et  rota¬ 
tion  externe  et  reposant  sur  le  lit.  Le  réflexe  achilléen  correspond  au 
5®  segment  lombaire  et  aux  1®*'  et  2®  segments  sacrés. 

Ces  deux  réflexes  permettent  en  somme  d’interroger  séparément  les 
territoires  du  crural  et  du  sciatique,  ainsi  que  les  deux  principaux 
étages  médullaires  du  renflement  lombo-sacré  ;  les  autres  réflexes  tendi¬ 
neux  du  membre  inférieur  sont  moins  faciles  à  provoquer  et  n’ont  pas 
une  importance  clinique  aussi  considérable  ;  on  doit  signaler  cependant  : 

Le  réflexe  du  jambier  antérieur  (4®  et  5®  segments  lombaires)  s’obtient 
en  percutant  le  tendon  de  ce  muscle  au  niveau  du  cou-de-pied.  11  est  en 
général  peu  accusé. 

Le  réflexe  des  péroniers  (3®  segment  lombaire)  se  produit  par  la  per¬ 
cussion  des  tendons  correspondants  derrière  la  malléole  exterpe. 

Le  réflexe  du  jambier  postérieur  (5®  segment  lombaire  et  l®’’  segment 
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sacré)  est  obtenu  en  frappant  à  l’aide  du  marteau  sur  le  tendon  corres¬ 
pondant,  en  arrière  de  la  malléole  interne.  Ce  réflexe  comme  les  deux 
précédents  est  fort  peu  appréciable  à  l’état  physiologique. 

Au  membre  supérieur  les  réflexes  tendineux  examinés  le  plus  com¬ 
munément  sont  : 

Le  réflexe  du  biceps  (4®,  5®  et  6®  segments  cervicaux  )  obtenu  par  percus¬ 
sion  du  tendon  de  ce  muscle  au  pli  du  coude,  l’avant-bras  étant  légèrement 
fléchi  sur  le  bras,  se  traduit  par  une  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras. 

Le  réflexe  du  triceps  provoqué  par  la  percussion  du  tendon  de  ce  muscle 
consiste  en  un  mouvement  d’extension  de  l'avant-bras  sur  le  bras;  c’est 
un  réflexe  qui  peut  parfois  être  assez  difficile  à  mettre  en  évidence,  la 
résolution  musculaire  complète  étant  obtenue  difficilement.  Il  répond  aux 
6®,  7®  et  8®  segments  cervicaux.  On  donne  fréquemment,  mais  impro¬ 
prement,  à  ce  réflexe  le  nom  de  réflexe  olécranien;  ce  dernier  est  en 
effet  un  réflexe  périosté. 

La  percussion  des  tendons  juxta-métacarpiens  détermine  également 
des  réflexes  :  certains  consistent  en  une  flexion  de  l'avant-bras  sur  le 
bras,  réflexe  du  long  supinateur  (5®  et  6®  segments  cervicaux),  d’autres 
en  une  extension  de  la  main  sur  le  poignet,  réflexe  des  radiaux,  réflexe 
des  extenseurs  (6®,  7®  et  8®  segments  cervicaux)  ou  bien  encore  en  une 
flexion  des  doigts  de  la  main,  réflexe  des  fléchisseurs,  ou  de  la  main  sur 
le  poignet  (8®  segment  cervical  et  1®'’  segment  dorsal),  réflexe  des  pal¬ 
maires.  Ce  sont  là  des  réflexes  qui  sont  moins  fréquemment  recherchés, 
étant  donné  qu’il  est  parfois  difficile  de  les  séparer  complètement  des 
réflexes  périostés  de  ces  mêmes  régions. 

Sur  le  tronc  on  interroge  peu  les  réflexes  tendineux,  sauf  parfois  le 
réflexe  du  grand  pectoral  (5®,  6®,  7®,  8®  segments  cervicaux  et  1®‘'  segment 
dorsal). 

Au  niveau  de  l’extrémité  céphalique  on  recherche  le  réflexe  du  sterno- 
mastoïdien  (3®  et  4®  segments  cervicaux),  celui  du  masséter  (protubé¬ 
rance,  V®  paire)  que  l’on  obtient  surtout  par  l’élongation  de  son  tendon; 
pour  cela  on  demande  au  malade  de  maintenir  la  bouche  entr’ouverte, 
on  la  fixe  dans  cette  position  avec  l’index  que  l’on  place  sur  le  menton 
et  c’est  sur  ce  doigt  que  l’on  percute;  le  réflexe  crânien  (région  bulbo- 
protubérantielle,  YII®  paire)  est  celui  de  l’aponévrose  du  frontal. 

Réflexes  périostés  et  osseux.  —  Les  contractions  musculaires 
que  l’on  obtient  en  percutant  certaines  surfaces  osseuses,  ont  été  étudiées 
par  de  nombreux  auteurs  ;  Bechterew,  Bartolotti,  Valobra,  Strürnpell  et 
plus  récemment  (1906),  par  Noïca  et  Streminger.  Chez  les  individus 
normaux  ils  ne  sont  pas  absolument  constants;  chez  l’enfant,  entre  cinq 
et  douze  ans,  ils  sont  souvent  difficiles  à  provoquer;  chez  le  vieillard, 
ils  diminuent  encore  de  fréquence  et  d’intensité.  Ils  ont  néanmoins  une 
très  grande  importance  en  clinique  et  doivent  toujours  êli-c  rechei’chés 
avec  soin.  Dans  les  affections  du  système  nerveux  et  de  la  moelle  en  par¬ 
ticulier,  les  réflexes  périostés  subissent  des  variations  do  même  oitlre 
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que  les  réflexes  tendineux  :  c’est  ainsi  par  exemple  qu’ils  s'exagèrent 
loi’sque  les  faisceaux  pyramidaux  sont  lésés. 

Aux  membres  inférieurs,  ces  réflexes  n’ont  qu’une  importance  assez 
minime.  Cependant  on  peut  rechercher  dans  certains  cas  le  réflexe  des 
adducteurs,  obtenu  par  la  percussion  du  condyle  interne  du  fémur.  11 
répond  au  territoire  du  nerf  obturateur  et  par  cela  même  aux  2*",  5®  et 
4“  segments  lombaires,  comme  le  réflexe  rotulien,  ce  qui  explique  la 
synergie  fréquente  de  ces  deux  réflexes.  La  percussion  de  la  malléole 
interne,  détermine  de  même  le  réflexe  des  adducteurs  correspondants. 

Parfois,  surtout  lorsque  les  réflexes  sont  forts,  on  provoque  la  contrac¬ 
tion  du  biceps,  du  demi-tendineux  et  du  demi-membraneux  (4®,  5®  seg¬ 
ments  lombaires,  1®*’  et  2®  segments  sacrés),  par  la  percussion  de  la 
tubérosité  externe  du  tibia  ou  de  la  tête  du  péroné.  Enfin,  si  le  sujet 
étant  placé  dans  le  décubitus  latéral,  on  fléchit  la  cuisse  sur  le  bassin  et 
on  percute  la  crête  iliaque  à  sa  partie  moyenne,  on  observe  de  même  une 
contraction  des  muscles  de  la  région  postérieure  de  la  cuisse  :  biceps, 
demi-tendineux,  demi-membraneux. 

La  percussion  du  dos  du  pied  de  la  région  cuboïdienne,  détermine  la 
flexion  dorsale  des  2®,  5®,  4®  et  5®  orteils  chez  les  sujets  normaux. 
Lorsqu’il  existe  un  état  spasmodique,  ce  mouvement  peut  être  remplacé 
par  la  flexion  plantaire  de  ces  orteils  :  réflexe  de  Mendel-Bechterew. 

Au  membre  supérieur,  par  contre,  les  réflexes  périostés  ont  une 
grande  importance,  car  ils  permettent  d’explorer  les  principaux  groupes 
musculaires  et  les  segments  médullaires  qui  les  commandent. 

Le  réflexe  périosté  radial  provoqué  par  la  percussion  de  l’apophyse 
styloïde  du  radius,  l’avant-bras  étant  à  demi  fléchi  sur  le  bras,  consiste 
en  une  contraction  des  muscles  long  supinateur,  biceps,  brachial  anté¬ 
rieur  et  parfois  même  des  fibres  antérieures  du  deltoïde,  et  en  un 
mouvement  de  flexion  de  l'avant-bras  sur  le  bras.  Il  correspond  pai- 
conséquent  au  groupe  radiculaire  supérieur  ;  5®  et  6®  segments  cervi¬ 
caux. 

Le  réflexe  olécranien  ne  doit  pas  être  confondu  avec  le  réflexe  du 
triceps,  bien  qu’il  soit  assez  difficile  à  séparer  de  ce  dernier  dont  il  est  en 
effet  indépendant  ;  il  est  du  reste  rarement  recherché.  Si  l’on  percute  la 
face  postérieure  de  l'olécrane  au-dessous  des  insertions  du  tendon  du 
triceps,  on  obtient  un  mouvement  de  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras, 
alors  que  l’excitation  de  la  portion  supérieure  de  cette  surface  osseuse 
—  qui  est  recouverte  par  le  tendon  du  triceps  et  par  ses  insertions  — 
produit  l’extension  de  l'avant-bras  sur  le  bras.  Il  est  vraisemblable  que 
dans  cette  circonstance  le  i-éflexe  du  triceps  masque  le  réflexe  olécranien, 
car  dans  certains  cas  où  le  réflexe  tricipital  est  aboli,  l’excitation  osseuse 
de  ce  même  point  provoque  la  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras  ;  je  revien¬ 
drai  du  reste  plus  loin  sur  ce  phénomène.  La  percussion  de  l’épicondyle 
et  de  l'épitrochlée  détermine  le  même  mouvement  i-éflexe  de  flexion  de 
l’avant-bras  sur  le  bras. 

Le  réflexe  périosté  cubital,  (pielqiiefois  assez  difficile  à  faii-eapparailre. 


950 


SÉMIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NEBVEUX. 


est  obtenu  par  la  percussion  de  l’apophyse  styloïde  du  cubitus,  l’avant- 
bras  étant  à  demi  fléchi  sur  le  bras  et  la  main  en  supination  légère.  11 
consiste  en  un  mouvement  de  pronation  de  la  main  [réflexe  cubito- 
pronateur  de  Pierre  Marie  et  Barré).  Il  est  produit  par  la  contraction  du 
rond  pronateur  (6®  et  V  segments  cervicaux)  et  surtout  du  carré  prona¬ 
teur  [T,  8®  segments  cervicaux  et  1®*’  segment  dorsal).  On  provoque 
également  le  mouvement  de  pronation  par  percussion  de  la  partie 
interne  de  l’extrémité  inférieure  du  radius;  mais,  dans  ce  cas,  on  excite 
directement  les  fibres  musculaires  du  carré  pronateur. 

On  recherche  encore  quelquefois  le  réflexe  de  V omoplate  ou  scapulo- 
huméral.  Il  consiste  en  un  mouvement  d’adduction  du  bras  qui  est 
surtout  déterminé  par  la  contraction  du  grand  pectoral  (7®,  8®  segments 
cervicaux  et  1®*‘  segment  dorsal)  ;  on  obtient  ce  réflexe  en  percutant  le 
bord  spinal  de  l’omoplate.  Mais  il  s’agit  ici  d’un  réflexe  assez  variable; 
facilement  en  effet,  on  obtient  en  même  temps  que  la  contraction  du 
grand  pectoral  celle  des  muscles  de  l’épaule  et  en  particulier  du  deltoïde 
et  des  sus  et  sous-épineux. 

Inversion  des  réflexes.  —  La  connaissance  des  différents  réflexes 
tendineux  et  périostés  des  membres  supérieurs  et  inférieurs,  nous  permet 
de  nous  rendre  compte  d’une  façon  très  précise  de  l’état  des  centres 
médullaires  réflexes  des  renflements  cervical  et  lombo-sacré.  Le  voisinage 
des  centres  réflexes  dans  les  différents  étages  de  ces  renflements,  nous 
donne  l’explication  de  V inversion  des  réflexes. 

Le  phénomène  de  l’inversion  décrit  par  Babinski  (1910)  à  propos  du 
réflexe  du  radius  et  signalé  depuis  pour  d’âutres  réflexes  par  différents 
auteurs  s’explique,  en  effet,  par  la  proximité  des  différents  centres  qui 
permet  la  diffusion  et  les  irradiations  d’une  excitation  tendineuse, 
périostée  ou  osseuse  un  peu  forte. 

Inversion  du  réflexe  du  radius.  —  La  percussion  de  l’apophyse  styloïde 
du  radius,  qui  normalement  détermine  une  contraction  du  biceps,  du 
long  supinateur  et  quelquefois  de  la  partie  antérieure  du  deltoïde  (réflexe 
périosté  radial)  ne  provoque  dans  certains  cas  aucune  réponse  de  ces 
différents  muscles  et  produit,  par  contre,  la  flexion  des  doigts  dans  la 
main.  Tel  est  le  phénomène  décrit  par  Babinski  chez  des  malades  ayant 
une  lésion  des  5®  et  6®  segments  cervicaux  de  la  moelle. 

Inversion  du  réflexe  tendineux  du  triceps  brachial.  —  La  percussion 
du  tendon  du  triceps  au-dessus  de  l’olécrane,  qui  normalement  produit 
l’extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras  peut,  dans  certains  cas,  déterminer 
un  mouvement  inverse,  c’est-à-dire  la  flexion  ;  Souques  a  signalé  ce 
phénomène  dans  l’hémiplégie  associée  au  tabes.  Pour  cet  anteui-  il  néces¬ 
siterait  pour  se  produire  :  1®  l’affaiblissement  ou  l’abolition  du  réflexe 
normal  d’extension;  2®  une  hyperexcitabilité  de  la  moelle,  qui  dans 
son  cas  était  réalisée  par  une  hémiplégie  organique.  Dc'puis,  on  a  observé 
le  môme  phénomène  an  cours  de  lésions  diverses  :  juyélites,  j-adiciilites, 
pachyméningites  (lleuyer),  tabes  pur  (Lian),  etc.  11  ressort  de  ces  faits 
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que  si  ces  inversions  sont  facilitées  par  l’excitabilité  médullaire,  elles 
peuvent  se  produire  en  dehors  d’elle.  Des  phénomènes  analogues  ont  été 
observés  aux  membres  inferieurs.  Souques,  toujoürs  dans  l’hémiplégie 
associée  au  tabes,  a  signalé  \é  réflexe  paradoxal  du  tendon  d’Achille,  à 
savoir  la  flexion  dorsale  du  pied  sur  la  jambe  et,  dans  le  cas  d’abolition 
du  réflexe  patellaire,  la  contraction  des  adducteurs.  J’ai  signalé  avec  mon 
élève  Jumentié  (1912)  dans  un  cas  de  tabes  classique  Vinversion  du  ré¬ 
flexe  patellaire  :  le  mouvement  d’extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse 
Était  aboli  des  deux  côtés  et  remplacé  par  la  flexion  due  à  la  contraction 
des  muscles  de  la  face  postérieure  de  la  cuisse  (biceps,  demi-membra¬ 
neux,  demi-tendineux)  et  des  adducteurs;  le  môme  phénomène  a  été 
constaté  depuis  dans  le  cours  de  la  poliomyélite  (Claude).  Enfin,  aux 
membres  supérieurs,  le  réflexe  cubito -fléchisseur  de  Pierre  Marie  et 
Barré -se  substituerait,  dans  les  cas  de  lésions  des  T  et  8®  segments  cer¬ 
vicaux  et  peut-être  aussi  du  1®’’ segment  dorsal,  au  réflexe  normal  cubitô- 
pronateur. 

Le  nom  d’inversion  est  en  somme  donné  à  une  série  de 'faits  très 
disparates;  en  effet,  l’excitation  qui  détermine  le  mouvement  réflexe 
porte  sur  des  régions  souvent  très  différentes  :  tantôt  c’est  un  tendon 
(réflexes  du  biceps,  du  triceps  brachial,  du  quadriceps,  du  tendon 
d’Achille....),  tantôt  c’est  une  surface  ostéo-périostée  (réflexes  du 
cubitus,  du  radius);  or,  j’ai  fait  remarquer  que  les  réflexes  tendineux 
et  ostéo-périostés  ne  se  confondaient  pas.  La  percussion  du  tendon  du 
triceps  brachial  par  exemple  détermine  l’extension  de  l’avant-bras  sur 
le  bras,  la  percussion  de  la  surface  ostéo-périostée  voisiné  provoque  un 
mouvement  inverse,  c’est-à-dire  la  flexion.  11  y  a  donc  là  deux  réflexes, 
un  tendineux  et  un  périosté  que  l'on  peut  obtenir  séparément;  par  suite 
l’un  des  deux  étant  aboli,  l’autre  peut  persister  seul.  Dans  l’inversion  du 
réflexe  du  radius  les  faits  sont  un  peu  différents  ;  en  effet,  normalement 
la  percussion  de  l’apophyse  styloïde  du  radius  détermine  toujours  la 
flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  ou  tout  au  moins  la  contraction  du 
biceps  et  du  long  supinateur  et  c'est  seulement  lorsque  les  centres 
réflexes  de  ces  muscles  sont  détruits,  que  l’on  voit  apparaître  un  autre 
mouvement,  la  flexion  des  doigts  dans  la  main,  et  cependant  ici  il  s’agit 
d’un  réflexe  périosté.  Si  ces  deux  phénomènes  sont  différents,  ils  n’en 
sont  pas  moins  très  comparables  au  point  de  vue  clinique  et  leur  signi¬ 
fication  est  la  même  :  ils  témoignent  de  la  destruction  dans  un  même 
renflement  d’un  ou  de  plusieurs  centres  réflexes  avec  conservation  d’un 
ou  de  plusieurs  autres. 

On  a  pour  expliquer  ces  particularités  (Babinski),  fait  jouer  un  rôle 
important  aux  surfaces  ostéopériostées  qui  serviraient  à  transmettre 
l’excitation  aux  centres  voisins;  c’est  là  d’une  hypothèse  que  certains 
faits  rendent  très  vraisemblable.  En  effet,  celte  transmission  semble  ne 
plus  se  faire  quand  on  percute  un  tendon  éloigné  de  toute  surface  pé- 
riostée.  C’est  ainsi  que  dans  le  cas  d’inversion  du  réflexe  du  radius,  on 
ne  peut  obtenir  le  phénomène  par  percussion  du  tendon  du  biceps  au  pli 
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du  coude,  cette  percussion  ne  produit  pas  la  flexion  des  doigts  dans  la 
main.  Par  contre,  chez  certains  malades  dont  tous  les  réflexes  tendineux 
d’un  membre  saut  un  seul  sont  abolis,  la  percussion  d’un  point  quel¬ 
conque  de  ce  membre  détermine  toujours  un  mouvement  réflexe  dans 
le  groupe  musculaire  conservé. 

Toutes  les  inversions  peuvent  être  imaginées;  si,  par  exemple,  l’inver¬ 
sion  du  réflexe  du  triceps  consiste  en  une  flexion  de  Tavant-bras  sur  le 
bras,  elle  peut  aussi  revêtir  un  aspect  différent.  C’est  ainsi  que  chez  un 
malade  que  j’ai  observé  dans  mon  service,  la  percussion  du  tendon  du 
triceps  brachial  ne  déterminait  aucun  mouvement  d’extension  ni  de  flexion 
de  l’avant-bras,  mais  s’accompagnait  par  contre  d'une  pronation  marquée 
de  l’avant-bras.  De  même,  le  réflexe  périosté  cubital  dont  Pierre  Marie  et 
Barré  ont  montré  la  transformation  en  cubito-fléchisseur,  peut  se  présenter 
sous  d’autres  modalités,  c’est  ainsi  que  chez  une  malade  dont  j’ai  publié 
l’observation  avec  Jumentié  et  Quercy  (1912),  la  percussion  de  l’apophyse 
styloïde  du  cubitus  déterminait  la  supination. 

Ces  phénomènes  se  comprennent  aisément  et  il  n’y  a  donc  pas  lieu  d’y 
insister  plus  longtemps  ;  toutefois  l’interprétation  de  ces  inversions  doit 
être  discutée;  elles  ne  traduisent  pas  seulement,  en  effet,  une  lésion 
d’un  segment  médullaire  —  centre  réflexe  —  comme  chez  les  malades 
sur  lesquels  Babinski  s’est  appuyé  pour  décrire  le  phénomène  de  l’inver¬ 
sion  du  radius  (syringomyélie),  elles  peuvent  être  l’indice  d’une  altéra¬ 
tion  partant  sur  la  voie  centripète  de  l’arc  réflexe  :  lésions  des  nerfs 
périphériques  —  traumatiques,  infectieuses  ou  toxiques  —  lésions  des 
racines  postérieures  —  tabes,  compressions  radiculaires  par  radiculites, 
pachyméningites  ou  tumeurs  —  elles  peuvent  enfin  être  sous  la  dépen¬ 
dance  d’une  altération  des  voies  centrifuges  de  lare  —  lésions  des  cellules 
des  cornes  antérieures,  des  racines  antérieures  ou  des  nerfs  moteurs. 
Les  mêmes  phénomènes  d’inversion  peuvent  également  être  constatés  en 
dehors  des  lésions  des  centres  médullaires  réflexes  et  de  leurs  conduc¬ 
teurs.  C’est  ainsi  que  dans  la  myopathie  atrophique  progressive,  il  n’est 
pas  très  rare  de  constater  de  semldables  phénomènes  et  en  particulier 
l’inversion  du  réflexe  du  radius. 

B.  —  Réflexes  cutanés. 


Sous  le  nom  de  réflexes  cutanés,  on  comprend  les  conlraclions  mus¬ 
culaires  provoquées  par  l’excitation  des  nerfs  sensitifs  de  la  peau  (Voy. 
fig.  550).  Les  excitations  propres  à  susciter  ces  réflexes  sont  générale¬ 
ment  d’ordre  mécanique  (frôlement,  titillation,  pincement,  piqûre,  etc.), 
elles  peuvent  aussi  être  de  nature  thermique.  La  contraction  musculaire 
réflexe  varie  suivant  les  régions  du  corps  intéressées,  elle  est  plus  ou 
moins  complexe  et,  d’une  manière  générale,  représente  assez  bien  un  mou¬ 
vement  de  défense  destiné  à  soustraire  la  partie  à  l’excitation  qui  l’atteint. 

Les  mouvements  réflexes  se  limitent  d’ordinaire  au  territoire  excité; 
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cependant,  lorsque  l’excitation  est  très  vive  ou  l’excitabilité  réflexe  exces¬ 
sive,  le  mouvement  peut  se  généraliser. 

Tout  le  revêtement  cutané  peut  être  le  point  de  départ  de  réflexes, 
mais  dans  les  conditions  normales  ceux-ci  n’apparaissent  que  quand 
l’excitation  poiie  sur  certaines  parties  douées  peut-être  d’une  sensibilité 
très  développée  et  non  accoutumées  à  des  impressions  sensitives  répétées. 
Dans  l’état  pathologique,  lorsque  l’excitabilité  est  exagérée,  le  nombre 
de  ces  surfaces  augmente  et  des  réflexes  qui,  à  l’état  normal,  étaient  fai¬ 
bles  ou  latents,  apparaissent  alors  en  même  temps  que  les  réflexes  habituels 
augmentent  d’intensité.  11  est  à  noter  toutefois  que  l’exagération  de  l’exci¬ 
tation  cutanée  réflexe  ne  coïncide  pas  toujours  avec  l’exaltation  des 
mouvements  réflexes  cutanés  habituels.  Ces  derniers  peuvent  même 
faire  défaut  dans  certains  cas. 

Membre  supérieur.  —  Ici  les  réflexes  cutanés  sont  en  général 
peu  développés.  Toutefois  on  détermine  communément  le  réflexe  scapu¬ 
laire  en  excitant  avec  une  épingle  la  peau  qui  recouvre  la  région  de 
l’omoplate.  On  détermine  ainsi  une  contraction  réflexe  des  muscles  sus  et 
sous-épineux  sous-jacents  ainsi  que  du  deltoïde,  parfois  même  du 
biceps  et  du  trapèze.  Aussi  voit-on  se  produire  un  léger  mouvement 
d’abduction  du  bras  avec  flexion  de  l’avant-bras  en  même  temps  qu’une 
ascension  de  l’épaule.  Ce  réflexe  est  donc  sous  la  dépendance  des  5®  et 
6®  segments  cervicaux,  quelquefois  du  4®. 

Le  réflexe  palmaire,  plus  rarement  constaté,  consiste  en  un  mouve¬ 
ment  de  flexion  des  phalanges  que  détermine  l’excitation  de  la  paume 
de  la  main  au  moyen  de  l’épingle.  Il  répond  au  8®  segment  cervical  et 
au  1®'“  segment  dorsal. 

Membre  inférieur.  —  L’excitation  de  la  face  interne  de  la  cuisse 
dans  sa  portion  supérieure,  détermine  chez  l’homme  un  mouvement 
d’ascension  du  testicule  correspondant  et  par  suite  une  rétraction  de  la 
paroi  scrotale,  c’est  le  réflexe  crémastérien  dont  le  centre  correspond 
aux  1®*'  et  2®  segments  lombaires. 

Ce  réflexe  est  produit  par  la  contraction  du  muscle  crérnaster  et  non 
par  celle  des  fibres  musculaires  lisses  des  parois  du  scrotum.  En  effet, 
chez  les  cryptorchides,  dont  le  testicule  est  arrêté  au  niveau  de  l’anneau 
inguinal,  l’excitation  de  la  face  interne  de  la  cuisse  exagère  la  rétraction 
du  testicule,  mais  ne  détermine  pas  de  mouvement  du  scrotum.  Ce  réflexe 
très  développé  chez  l’enfant  est  au  contraire  faible  chez  le  vieillard. 

Chez  la  femme,  il  est  remplacé  par  un  réflexe  inguinal  consistant  en 
un  mouvement  de  rétraction  de  la  grande  lèvre,  et  en  une  légère  con¬ 
traction  des  fibres  inférieures  des  muscles  abdominaux. 

Le  réflexe  fessier  ou  gluléal  (4®  et  5®  segments  lombaires  et  I®'’  segment 
sacré)  consiste  en  une  contraction  des  muscles  fessiers  que  détermine 
l’excitation  de  la  région  cutanée  correspondante  ;  il  s’accompagne  d’uii 
mouvement  d’élévation  du  pli  fessier. 


956 


SÉMIOLOGIE  DU  SYSTEME  NERVEUX. 


Le  réflexe  plantaire  (o'''  segment  lombaire,  1®’’  et  2''  segments  sacrés) 
est  celui  que  l’on  recherche  le  plus  souvent,  surtout  depuis  que  les  tra¬ 
vaux  de  Babinski  nous  en  ont  fait  connaître  les  dilféi  entes  modifica¬ 
tions  pathologiques  et  leur  valeur  sémiologique. 

Normalement  l’excitation  de  la  plante  du  pied  détermine  un  mouve¬ 
ment  de  flexion  plantaire  des  orteils  et  en  même  temps  on  constate  à  la 
partie  externe  de  la  cuisse  une  contraction  des  fibres  du  tenseur  du 
fascia  lata  (Brissaud).  11  s’agit  là  en  réalité  de  deux  mouvements  réflexes 
différents,  mais  dont  les  centres  médullaires  sont  sensiblement  les 
mêmes  et  qui  par  suite  sont  généralement  associés.  Babinski  a  montré 
(1896)  que  dans  le  cas  de  lésion  ou  d'irritatiou  du  faisceau  pyramidal 
le  réflexe  en  flexion  plantaire  normal  était  remplacé  par  un  mouvement 
d’extension  (flexion  dorsale)  du  gros  orteil.  C'est  le  signe  des  orteils  ou 
signe  de  Babinski. 

On  l'obtient  facilement  en  excitant  avec  une  épingle  la  région  plantaire 
interne.  Dans  certains  cas  toutefois,  on  ne  produit  la  flexion  dorsale  du 
gros  orteil  que  par  l’excitation  de  la  région  plantaire  externe  et  du  bord 
du  pied  et  en  empiétant  même  sur  la  région  dorsale  avoisinante. 

Tantôt  le  gros  orteil  seul  se  fléchit  sur  le  dos  du  pied  et  les  autres 
orteils  restent  immobiles  ou  se  mettent  en  flexion  plantaire  (réflexe 
incomplet).  Tantôt  tous  les  orteils  participent  au  mouvement  de  flexion 
dorsale  (réflexe  complet  ou  signe  des  orteils)  et  généralement  ils  s’écar¬ 
tent  alors  les  uns  des  autres,  se  mettant  en  abduction  (Babinski)  ;  c’est 
ce  que  l'on  désigne  sous  le  nom  de  signe  de  V éventail  (Bupré). 

Lorsque  le  réflexe  de  Babinski  existe,  on  constate  que  le  réflexe  du 
tendeur  du  fascia  lata  s’effectue  comme  à  l'état  normal  et  ne  subit 
aucune  modification. 

Lorsque  l’excitation  cutanée  est  un  peu  forte,  il  se  produit  en  outre, 
en  même  temps  que  la  flexion  dorsale  du  gros  orteil,  un  mouvement  de 
flexion  du  pied  sur  la  jambe  et  de  la  jandje  sur  la  cuisse,  mais  il  est 
brusque,  peu  étendu  et  de  courte  durée. 

La  flexion  dorsale  du  gros  orteil  peut  du  reste  être  obtenue  par  d’autres 
excitations.  Dans  certains  cas,  la  surface  cutanée  réflexogène  est  considé¬ 
rablement  étendue  et  l’excitation  de  la  peau  de  la  jambe  ou  de  la  cuisse 
peut  déterminer  le  phénomène  (Babinski).  C’est  ainsi  que  l’on  voit  appa- 
j'aître  la  flexion  dorsale  du  gros  orteil  à  la  suite  du  pincement  du  tendon 
d’Achille  (signe  de  Schaefer),  d’une  friction  énergique  de  la  face  interne 
du  tibia  et  des  masses  musculaires  voisines  (signe  d'Oppenlieim),  d’une 
pression  profonde  exercée  sur  les  muscles  du  mollet  et  en  particuliei’ 
des  fléchisseurs  des  orteils  (réflexe  paradoxal  de  Gordon).  Dans  tous  ces 
cas  il  existe  une  excitation  cutanée  et  ce  sont  des  phénomènes  très  com¬ 
parables. 

Chez  le  nouveau-né  l’exagération  des  réflexes  tendineux  et  le  signe  des 
orteils  sont  constants.  C’est  vers  le  sixième  mois  environ  (pie  le  i-éflexe 
cutané  i»lanlaire  commence  à  ajiparaitre  et  ce  n'est  en  général  qu’à  l’age 
de  deux  ans  et  demi,  qu’il  exisie  chez  Ions  les  enfants.  A  cel  âge  égale- 
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lement  l'exagération  des  réflexes  tendineux  dispai'aît.  Chez  certains 
enfants,  le  signe  des  orteils  et  l’exagération  des  réflexes  tendineux  peu¬ 
vent  persister  jusqu’à  l’âge  de  cinq  ou  six  ans  et,  chez  les  enfants  retar¬ 
dataires,  ces  phénomènes  peuvent  s’observer  encore  plus  longtemps, 
jusqu’à  l’âge  de  dix  ou  de  douze  ans  (  Voy.  Résistance  à  la  fatigue  chez 
l'enfant,  p.  568). 

Face.  —  La  conjonctive  et  la  cornée  sont  le  siège  d’un  réflexe  con¬ 
jonctival  et  cornéen,  qui  se  caractérise  par  un  mouvement  de  cligne¬ 
ment. 

Tronc.  —  L’excitation  du  mamelon  (titillation)  ou  de  la  région 
'mammaire  (frottement,  percussion),  détermine  une  contraction  des 
fibres  rétrosternales  et  des  faisceaux  antérieurs  du  diaphragme.  C'est 
le  réflexe  du  diaphragme  qui  consiste  en  une  rétraction  de  l’appendice 
xyphoïde.  11  paraît  être  sous  la  dépendance  des  3®  et  4®  segments  cervi¬ 
caux.  Ce  réflexe  est  net  surtout  chez  l’enfant. 

Le  réflexe  abdominal  ou  signe  de  Rosenbach  consiste  en  une  contrac¬ 
tion  du  muscle  grand  droit  et  des  muscles  oblique  et  transverse  de 
l’abdomen;  on  le  divise  en  trois  réflexes  superposés  qui  sont, en  allant  de 
haut  en  bas  :  1®  le  txflexe  épigastrique  ou  abdominal  supérieur  (6®  et 
7®  segments  dorsaux)  qui  est  déterminé  par  l’excitation  de  la  peau  de  la 
région  épigastrique  de  chaque  côté  de  la  ligne  médiane,  et  qui  consiste 
en  une  contraction  de  la  portion  toute  supérieure  du  muscle  grand 
droit  ;  2®  le  réflexe  abdominal  moyen  (8®  et  9®  segments  dorsaux)  obtenu 
par  le  chatouillement  de  la  peau  de  la  portion  sus-ombilicale  de  la  paroi 
abdominale  près  de  la  ligne  médiane,  au-dessus  des  fibres  du  grand 
droit,  ou  de  la  partie  latérale  de  la  région  de  l’hypogastre  ;  il  détermine 
la  contraction  de  la  portion  sus-ombilicale  des  muscles  de  la  paroi  abdo¬ 
minale;  0°  le  réflexe  abdominal  inférieur  (10®,  11®  et  12®  segments 
dorsaux)  déterminé  par  l’effleurage  de  la  portion  sous-ombilicale  de  la 
peau  de  l’abdomen  et  de  la  partie  supérieure  et  interne  du  triangle  de 
Scarpa  au-dessous  de  l’arcade  crurale  ;  il  détèrmine  une  contraction  des 
muscles  de  l’abdomen.  En  somme,  chacun  de  ces  mouvements  réflexes 
se  traduit  par  une  rétraction  de  la  paroi  abdominale  dans  le  point 
correspondant  à  l’excitation. 

Souvent  il  n’y  a  que  deux  réflexes  abdominaux  :  un  réflexe  abdominal 
supérieur  ou  sus-ombilical  correspondant  aux  6®,  7®,  8®  et  9®  segments 
dorsaux  et  un  réflexe  abdominal  inférieur  ou  sous-ombilical  correspon¬ 
dant  aux  10®,  11®  et  12®  segments  dorsaux. 

Le  réflexe  bulbo-caverneux  (3®  segment  sacré)  se  traduit  par  une  con¬ 
traction  du  muscle  bulbo-caverneux  à  la  suite  d’une  excitation  du  gland. 

Le  réflexe  anal  (3®  et  6®  segments  sacrés),  que  l’on  recherche  en 
plaçant  le  malade  dans  la  position  genu-pectorale  et  en  piquant  ou  en 
effleurant  avec  une  épingle  le  périnée  ou  la  marge  de  l’anus,  consiste  en 
une  contraction  du  sphincter. 
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L’excitation  des  muqueuses  accessibles,  bien  que  s’adressant  à  la 
sensibilité  générale,  provoque  certains  réflexes  spéciaux  accompagnés 
souvent  d’une  sensation  particulière.  L’attouchement  du  pharynx  et  du 
voile  du  palais  provoquent  le  réflexe  de  déglutition,  le  réflexe  nauséeux, 
l’excitation  de  la  muqueuse  nasale,  V éternuement,  celle  de  la  conjonctive, 
le  clignement,  etc.  Enfin,  l’excitation  cutanée  peut  encore  déterminer 
des  actes  réflexes  dans  le  domaine  du  système  sympathique,  phénomènes 
vaso-moteurs,  sécrétoires  ou  pilo-moteurs,  ainsi  que  la  dilatation  de  la 
pupille  sous  l’influence  d’une  excitation  douloureuse  des  téguments. 

Chez  un  hémiplégique  atteint  de  contracture,  j’ai  vu  la  peau  du  membre 
supérieur  paralysé  prendre  l’apparence  dite  «  chair  de  poule  »  chaque 
fois  qu’on  lui  disait  de  serrer  énergiquement  un  objet  avec  la  main 
saine.  Ici,  il  y  avait  du  côté  paralysé  une  exagération  de  la  réflectivité 
sympathique  dans  le  domaine  des  fibres  lisses  de  la  peau  —  erectores 
pilorum. 

II.  —  VALEUR  SÉMIOLOGIQUE  DES  MODIFICATIONS  DES  RÉFLEXES 

J  étudierai  ces  modifications  :  1“  dans  les  maladies  générales;  2"  dans 
les  affections  organiques  du  système  nerveux;  3“  dans  les  affections  fonc¬ 
tionnelles  de  ce  .système. 

1“  Modifications  des  réflexes  dans  les  affections  géné¬ 
rales.  —  Les  affections  générales  peuvent  modifier  les  réflexes  d’une 
façon  opposée  suivant  le  stade  de  leur  évolution.  Ces  modifications  sont 
le  plus  souvent  d’un  médiocre  intérêt  ;  pour  quelques  maladies  cependant 
elles  constituent  un  symptôme  important. 

D’ordinaire,  les  affections  fébriles  déterminent,  au  début,  une  exagé¬ 
ration  des  réflexes  tendineux  et  cuianés;  le  fait  a  été  constaté  dans  la 
fièvre  typhoïde,  le  rhumatisme  articulaire,  la  pneumonie,  surtout  dans 
les  formes  où  l’éréthisme  nerveux  est  très  développé. 

Certaines  aflèctions  virulentes  et  certaines  intoxications  d’origine 
extérieure  ont  une  action  élective  analogue  sur  les  centres  réflexes;  la 
rage,  le  tétanos  produisent  une  exagération  excessive  des  réflexes.  Des 
poisons  comme  V  atropine,  la  thébaïne,  Y  ammoniaque,  la  strychnine 
surtout  ont  une  action  analogue. 

Les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  au  contraire  abolis  ou  diminués 
à  une  période  avancée  des  maladies  générales  graves  adynamiques,  et 
même  dans  celles  qui  ont  donné  au  début  une  exagération  de  ces 
réflexes. 

Si  certaines  intoxications  provoquent,  comme  on  vient  de  le  voir,  une 
exagération  des  réflexes,  il  en  est  d’autres  [chloroforme ,  éther,  acide 
carbonique)  qui  les  suppriment.  V asphyxie  aiguë,  la  sénilité,  sont  encore 
des  causes  de  leur  affaiblissement. 

Dans  le  diabète,  les  réflexes  rotuliens  sont  fré(jueniinent  abolis  (flou- 
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chard)  et  il  en  est  de  même  pour  les  réflexes  achilléens.  Dans  cette  affec¬ 
tion,  on  trouve  souvent  également  une  abolition  des  réflexes  cutanés 
—  abdominal,  plantaire,  crémastérien  (Pitres,  Moy ses). 

Les  affections  chroniques  ou  cachectisantes  donnent  des  résultats 
variables,  et  ces  variations  sont  le  fait  soit  du  mode  de  réaction  différent 
des  centres  ganglionnaires  eux-mêmes,  soit  de  l’atteinte  des  voies  ner¬ 
veuses  conductrices. 

Ainsi  les  réflexes  peuvent  se  montrer  exagérés  dans  des  affections  très 
diverses,  organiques  ou  humorales,  aiguës  ou  chroniques  :  la  cirrhose, 
le  cancer,  le  lathyrisme,  la  pellagre,  la  tuberculose,  le  choléra,  etc., 
mais,  si  au  cours  de  ces  états  se  produisent  des  altérations  des  cellules 
ganglionnaires  ou  des  filets  nerveux  périphériques,  les  réflexes  sont 
diminués  ou  abolis.  V intoxication  alcoolique  peut’  être  prise  comme 
exemple.  L’alcoolisme  exalte  d’ordinaire  l’excitabilité  réflexe;  si  chez  un  ;c 
alcoolique  on  trouve  un  amoindrissement  ou  une  abolition  des  réflexes, 
on  devra  penser  à  l’existence  d’altérations  névritiques  et  prévoir  l’appari¬ 
tion  de  troubles  paralytiques. 

Dans  le  rhumatisme  chronique,  si  l’état  des  réflexes  tendineux  ne  pré-  x 
sente  rien  de  spécial,  il  n’en  est  pas  de  même  pour  le  réflexe  cutané 
plantaire  qui  se  fait  souvent  en  extension  (A.  Léri).  Ce  fait  peut  être  in¬ 
voqué  en  faveur  de  l’origine  médullaire  de  raffection. 

Dans  une  affection  fort  rare,  souvent  familiale  et  sur  la  nature  de 
laquelle  on  est  loin  d’être  fixé,  la  paralysie  périodique,  l’état  des  réflexes 
tendineux  est  particulièrement  intéressant,  car  il  présente  une  varia¬ 
bilité  très  grande.  Au  moment  des  crises  de  paralysie  dont  la  durée 
est  du  reste  variable,  les  réflexes  tendineux  sont  abolis,  puis,  ils  reparais¬ 
sent  peu  à  peu  et  redeviennent  normaux  lorsque  la  paralysie  a  disparu. 

Au  cours  des  névroses,  l’état  des  réflexes  fournit  des  indications  peu 
importantes.  Dans  Vhystérie,  même  à  forme  paralytique,  l’état  des 
réflexes  tendineux  est  indifférent;  tantôt  ils  sont  exagérés  et  tantôt,  le 
plus  souvent,  ils  sont  normaux.  Ils  sont  toujours  égaux  des  deux  côtés. 

Par  contre,  les  réflexes  cutanés  peuvent  parfois,  ainsi  que  je  l’indiquerai 
plus  loin,  faire  défaut  dans  les  régions  anesthésiées. 

Dans  la  neurasthénie,  les  réflexes  lendineux  sont  en  général  plutôt 
exagérés,  rarement  affaiblis  et  l’état  des  réflexes  cutanés  ne  présente  rien 
de  spécial.  Ils  peuvent  être  vifs,  mais  conservent  toujours  leurs  caractères 
iKjrmaux. 

Dans  la  maladie  de  Parkinson  et  dans  la  maladie  de  Basedow,  les 
réflexes  ne  présentent  rien  de  particulier.  Il  en  est  de  même  dans  la  plu¬ 
part  des  variétés  de  chorée,  à  l’exception  de  la  chorée  de  Sydenham  où  il 
n’est  pas  très  rare  de  constater  la  présence  du  signe  des  orteils.  (Voy. 
Chorées) . 

2  Modifications  des  réflexes  dans  les  affections  orga¬ 
niques  du  système  nerveux.  —  Dans  les  afléctions  organiques  du 
système  nerveux,  l’étude  des  réflexes  fournit  des  indications  beaucou}) 
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plus  précises  que  dans  les  affections  générales  que  je  viens  de  passer  en 
revue  rapidement. 

De  même  que  les  autres  symptômes  relevant  de  lésions  nerveuses  orga¬ 
niques,  les  modifications  des  réflexes  dépendent  surtout  de  la  localisation 
de  la  lésion.  Aussi,  la  description  que  j’ai  donnée  de  l’appareil  réflexe, 
bien  qu’elle  soit  établie  en  partie  sur  des  hypotbèses,  permet-elle 
d’adopter  une  division  clinique  fondée  sur  la  localisation  des  lésions 
dans  les  différentes  parties  de  cet  appareil. 

Je  considérerai  d’abord  les  affections  qui  atteignent  l’arc  réflexe  simple 
spinal  et  dont  les  effets  se  conçoivent  le  plus  facilement,  puis  j’indiquerai 
les  modifications  que  subissent  les  réflexes  dans  les  lésions  qui  inté¬ 
ressent  les  centres  supérieurs  ou  leurs  voies  de  connexion  avec  l’arc 
spinal. 

Avant  d’envisager  l’appareil  nerveux  lui-même,  il  convient  de  noter 
de  quelle  façon  la  contraction  réflexe  est  influencée  par  l’état  du  muscle 
qui  est  l’organe  exécutif  de  l’action  réflexe.  Les  altérations  atrophiques 
des  muscles,  qui  affaiblissent  leur  contractilité,  sont  une  cause  naturelle 
de  diminution  ou  d’abolition  des  réflexes  tendineux  ou  cutanés,  symptôme 
que  l’on  relève  dans  toutes  les  formes  de  myopathie  atrophique  ou 
pseudo-hypertrophique.  Dans  ces  cas  toutefois,  l’appareil  nerveux  réflexe 
est  intact,  et  l’amoindrissement  des  réflexes  tendineux  est  ordinairement 
proportionnel,  pas  toujours  cependant,  au  degré  de  l’atrophie.  Ils  sont 
parfois  en  effet  abolis  alors  que  les  masses  musculaires  sont  encore  peu 
diminuées  de  volume. 

Dans  la  maladie  de  Thomsen,  les  réflexes  cutanés  (plantaire,  abdo¬ 
minal)  sont  normaux.  Pour  les  réflexes  rotuliens  on  note  parfois  une 
certaine  exagération,  mais  ils  sont  plutôt  diminués.  La  contraction  mus¬ 
culaire  provoquée  par  le  réflexe  tendineux  conserve  généralement  ses 
caractères  ordinaires  de  brusquerie  et  d’instantanéité,  cependant  on  peut 
rencontrer  une  modification  analogue  à  celle  qui,  dans  cette  affection, 
caractérise  la  contraction  volontaire;  la  contraction  du  triceps  lorsqu’on 
percute  le  tendon  rotulien  apparaît  alors  avec  une  certaine  lenteur  et 
est  un  peu  persistante.  Ce  caractère  myotonique  des  réflexes  tendineux 
dans  la  maladie  de  Thomsen  peut  s’observer  aussi  pour  les  réflexes 
cutanés  —  réflexe  cutané  plantaire  et  réflexe  crémastérien  (Souques,  1915) 
(Voy.  Myotonies,  p.  562.) 

Altératioxs  de  l’arc  réflexe  spinal.  —  On  sait  que  toute  altération  de 
l’arc  réflexe  primitif,  comprenant  le  neurone  centripète  et  le  neurone 
centrifuge  dont  le  centre  est  la  cellule  ganglionnaire  spinale,  a  pour 
effet  d’atténuer  ou  de  faire  disparaître  la  manifestation  réflexe.  L’alté¬ 
ration  peut  porter  soit  sur  les  voies  conductrices  centripètes  ou  centri¬ 
fuges,  soit  sur  lajceDul^^nglionnaire  —  centre  réllexe. 

1°  Le  premier  c^s  èsfréatmé'jiarTès  névrites  :  névrites  iraumatiques, 
névrites  toxiques  ou  infectieuses,  mixtes  ou  systématisées,  localisées  ou 
généralisées. 
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Dans  les  régions  affectées,  les  réflexes  tendineux  sont  le  plus  souvent 
abolis  et  leur  amoindrissement  est  un  signe  très  précoce,  précédant 
même  l’établissement  de  la  paralysie.  Inversement,  ils  réapparaissent  les 
derniers  lorsque  l’affection  guérit.  Tel  malade  en  apparence  guéri  d’une 
névrite  de  cause  alcoolique  ou  autre,  présente  souvent  encore  pendant 
de  longs  mois,  comme  dernier  vestige  de  sa  maladie,  une  diminution 
notable,  parfois  même  une  abolition  complète  des  réflexes  tendineux  des 
membres  inférieurs. 

On  a  noté  quelquefois  dans  les  névrites  (Strümpell,  Môbius)  une  exagé¬ 
ration  des  réflexes  tendineux  au  début  de  l’affection.  C’est  là  un  fait 
rare,  dont  jusqu’ici  je  n’ai  rencontré  qu’un  exemple  dans  un  cas  de 
névrite  puerpérale  (fig.  173  et  174). 

On  suppose,  pour  expliquer  cette  particularité,  qu’il  peut  y  avoir  une 
irritation  de  l’extrémité  des  fibres  centripètes  exaltant  leurs  propriétés 
conductrices  ou  excitant  d’une  manière  exagérée,  le  centre  ganglionnaire 
avec  lequel  elles  s’articulent.  Un  nouvel  exemple  de  ce  mécanisme  est 
fourni  par  les  affections  articulaires .  Dans  certaines  arthrites  chroniques 
de  la  hanche,  la  coxalgie  sénile  par  exemple,  on  peut  observer  à  la  fois 
la  contracture  des  muscles  pelvi-trochantériens  amenant  la  rotation 
externe  du  membre  et  l’exagération  des  réflexes,  en  même  temps  que 
l’atrophie  des  muscles  de  la  fesse  et  de  la  cuisse.  Lorsque  la  lésion  est 
bilatérale,  la  démarche  des  malades  peut  ressembler  parfois  à  celle  de 
la  paraplégie  spasmodique.  On  constate  quelquefois  également  l’exagéra¬ 
tion  du  réflexe  patellaire  dans  certains  cas  d’atrophie  du  triceps  crural 
à  la  suite  d’arthrite  du  genou,  bien  que  le  plus  souvent  dans  ces  cas 
on  observe  la  diminution  ou  l’abolition  de  ce  réflexe. 

Dans  les  névrites,  les  réflexes  cutanés  peuvent  être  normaux,  ils  sont 
exceptionnellement  exagérés,  le  plus  souvent  ils  subissent  des  modi¬ 
fications  de  même  ordre  que  celles  des  réflexes  tendineux,  mais 
d’ordinaire  ils  sont  mieux  conservés.  Comme  ces  derniers  d’ailleurs, 
dans  les  polynévrites,  ils  sont  plus  ou  moins  affectés  suivant  les 
régions  :  le  réflexe  cutané  plantaire  peut  être  aboli  et  le  réflexe  abdo¬ 
minal  conservé  ou  aboli  :  les  réflexes  crémastérien  et  anal,  affaiblis  ou 
supprimés. 

Dans  la  paraplégie  flasque  avec  atrophie  musculaire  qui  résulte  de  la 
compression  ou  de  la  destruction  des  nerfs  de  la  queue  de  cheval,  l’abo¬ 
lition  du  réflexe  achilléen  et  du  réflexe  cutané  plantaire  est  constante. 
Quant  au  réflexe  patellaire,  sa  conservation  ou  sa  disparition  dépendent 
de  la  hauteur  à  laquelle  se  trouve  la  compression.  Si  cette  dernière  siège 
au-dessous  du  4®  segment  lombaire  —  l’origine  du  crural  correspond 
aux  T  et  segments  lombaires  et  à  la  partie  supérieure  du  4®  —  le 
réflexe  patellaire  persiste  intact. 

Les  radiculites  s’accompagnent  pour  ainsi  dire  toujours  de  modifications 
des  réflexes.  Dans  quelques  cas  rares  ils  sont  exagérés;  mais  cette  exa¬ 
gération,  qui  s’observe  seulement  à  la  période  de  radiculalgie,  est  passa¬ 
gère,  et  ne  se  manifeste  gnère  qu’au  début  de  ralfection  ;  elle  coïncide 
iJEjF.ni.NE.  —  Sémiologie.  Cl 
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avec  des  douleurs  vives  et  de  l’hyperesthésie;  elle  parait  traduire  un 
stade  initial  d’excitation  des  tîhres  nerveuses. 

Ordinairement,  les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  diminués  ou 
abolis,  dans  le  territoire  des  racines  atteintes,  alors  que  les  territoires 
voisins  ont  conservé  intacte  leur  réflectivité.  Ces  altérations  sont  tou¬ 
jours  appréciables  dans  le  cas  de  radiculite  des  membres  supérieurs  ou 
inférieurs.  Dans  la  sciatique  radiculaire,  totale  ou  dissociée,  le  réflexe 
achilléen  est  généralement  aboli.  Ces  manifestations  des  réflexes  coïn¬ 
cident  presque  toujours  avec  des  douleurs,  de  l’atrophie  musculaire  et 
des  troubles  objectifs  de  la  sensibilité,  anesthésie  ou  hypoesthésie. 

2“  A  côté  des  affections  qui  intéressent  les  voies  de  conduction  centri¬ 
pètes  et  centrifuges  dans  leur  partie  périphérique,  il  convient  de  placer 
cellès  qui  intéressent  le  système  radiculaire  postérieur  dans  ses  parties 
extra  ou  intra-spinales  et,  en  première  ligne,  le  tabes. 

Dans  le  tabes,  l’abolition  des  réflexes  rotuliens  est  un  phénomène 
presque  constant  et  généralement  très  précoce.  Dans  le  tabes  cervical 
le  même  phénomène  s’observe  dans  les  membres  supérieurs  —  aboli¬ 
tion  des  réflexes  radiaux  et  olécraniens.  L’état  des  réflexes  cutanés,  en 
particulier  du  réflexe  plantaire,  est  beaucoup  plus  irrégulier,  ces  réflexes 
étant  d’ordinaire  bien  mieux  conservés  que  les  réflexes  rotuliens.  L’anes¬ 
thésie  plantaire  entraîne  souvent  l’abolition  du  réflexe  correspondant, 
mais  ces  deux  phénomènes  ne  sont  pas  inévitablement  associés.  L’abo¬ 
lition  du  réflexe  du  tendon  d’Achille  est  également  très  précoce  dans 
les  tabes  et  pour  Babinski  elle  précéderait  celle  du  tendon  rotulien.  Dans 
certains  cas  cependant,  il  m’est  arrivé  de  constater  la  disparition  des 
réflexes  patellaires,  les  réflexes  achilléens  étant  encore  conservés.  Dans 
le  tabes,  enfin,  s’il  est  de  règle  que  la  disparition  des  réflexes  tendineux 
des  membres  inférieurs  soit  bilatérale,  il  est  des  cas  cependant,  fort 
rares  du  reste,  où  on  peut  observer  une  abolition  unilatérale  de  ces  ré¬ 
flexes  ou  simplement  une  inégalité  dans  le  degré  de  leur  affaiblissement. 
Sauf  dans  le  cas  de  tabes  cervical,  les  réflexes  tendineux  des  membres 
supérieurs  radiaux  et  olécraniens  ne  s’altèrent  qu’après  ceux  des 
membres  inférieurs. 

Dans  le  tabes  débutant  par  le  cône  terminal,  forme  du  reste  extrême¬ 
ment  rare  (Y.  fig.  432  à  435  bis)  les  réflexes  tendineux  des  membres 
inférieurs  persistent  intacts  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long. 

Au  cours  du  tabes,  les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  une  fois  abolis 
peuvent-ils  léapparaître,  en  particulier  dans  certains  cas  de  tabes  arrêtés 
dans  leur  évolution  par  l’atrophie  papillaire  ?  On  ne  peut  répondre  à 
cette  question  que  par  la  négative.  11  m’a  été  cependant  donné  de  cons¬ 
tater  cette  particularité  dans  un  cas  de  tabes  arrêté  par  la  cécité.  Le 
malade,  qui  était  resté  à  la  période  préataxique  du  tabes  pendant  les 
sept  ans  qu’il  fut  soumis  à  mon  observation,  n’avait  pas  de  réflexes 
patellaires.  Oi*,  ces  réflexes  réapparurent  la  Iruitième  année  de  sa  maladie. 
En  l’absence  d’autopsie,  il  y  a  lien  aussi,  dans  ce  cas,  de  songer  à  la 
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possibilité  d’une  sclérose  latérale  surajoutée,  qui  expliquerait  le  retour 
des  réflexes. 

Parfois  dans  le  tabes  les  réflexes  patellaires  sont  conservés.  Tantôt 
dans  ces  cas,  ainsi  qu’on  le  verra  plus  loin,  il  s’agit  de  scléroses  combi¬ 
nées.  Tantôt,  et  c’est  un  fait  très  rare,  il  s’agit  de  tabes  pur  avec  con¬ 
servation  des  réflexes  patellaires  et  même  achilléens  (VVestphal,  Erb, 
Hamilton,  Gowers,  Berger,  Achard  et  L.  Lévi),  et  ici,  ainsi  que  l’a  montré 
Westphal,  la  conservation  du  réflexe  patellaire  tient  à  ce  que,  dans  ces 
cas,  la  zone  d’entrée  des  racines  postérieures  et,  partant,  ces  dernières 
sont  très  peu  altérées  au  niveau  des  S*"  et  4®  lombaires.  L’intégrité 
des  réflexes  achilléens  tient  vraisemblablement  à  une  cause  analogue. 
Enfin  dans  le  tabes  cervical,  même  encore  peu  avancé,  il  existe  une 
abolition  de  tous  les  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs,  ceux 
des  membres  inférieurs  étant  également  abolis  ou  seulement  affaiblis. 

Pour  ce  qui  concerne  l’état  des  réflexes  tendineux  chez  les  tabétiques 
devenus  hémiplégiques  postérieurement  à  l’apparition  de  leur  tabes  — 
particülarité  du  reste  peu  fréquente  —  on  peut  dire  que  d’ordinaire  les 
réflexes  tendineux,  abolis  du  fait  du  tabes,  ne  reviennent  pas  et  que 
chez  ces  sujets  l’hémiplégie  reste  flasque.  Dans  certains  cas  (H.  Jackson, 
Taylor,  Goldflam,  Achard),  on  a  signalé  la  réapparition  du  réflexe 
rotulien  chez  des  tabétiques  devenus  hémiplégiques,  mais  ces  faits  sont 
tout  à  fait  exceptionnels  et  le  plus  souvent,  chez  ces  sujets,  l’hémiplé¬ 
gie  reste  flasque,  quelque  accusée  que  soit  la  dégénérescence  pyrami¬ 
dale  (Debove,  Cabrol,  Lopès,  Ballet,  Edwards,  Cestani.  Dans  un  cas  suivi 
d’autopsie  que  j’ai  observé  à  Bicêtre  et  concernant  un  tabétique  resté  à 
la  période  préataxique  par  suite  d’atrophie  papillaire,  l’hémiplégie  était 
flasque  avec  abolition  des  réflexes  tendineux.  La  région  dorso-lombaire 
de  la  moelle  épinière  présentait  les  lésions  du  tabes  au  début  avec  la 
topographie  classique,  et  la  lésion  causale  de  l’hémiplégie  —  foyer  de 
ramollissement  dans  l’étage  antérieur  de  la  protubérance  —  avait 
entraîné  une  dégénérescence  pyramidale  très  prononcée. 

Par  contre,  lorsque,  et  le  fait  est  assez  rare,  le  tabes  se  développe 
chez  un  sujet  déjà  hémiplégique,  les  choses  peuvent  se  passer  autre¬ 
ment.  En  1906,  j’ai  étudié  un  malade  dont  l’observation  a  été 
publiée  par  mes  élèves  Leenhardt  et  Norero  et  qui,  un  an  avant  d’éprou¬ 
ver  les  premiers  symptômes  du  tabes  —  douleurs  fulgurantes,  —  avait 
été  atteint  d’une  hémiplégie  droite  qui  guérit  presque  complètement. 
Chez  ce  sujet,  les  réflexes  patellaires  et  achilléens  étaient  abolis  des 
deux  côtés  et  il  en  était  de  même  pour  les  réflexes  tendineux  du  membre 
supérieur  gauche.  Par  contre,  dans  le  membre  supérieur  droit,  ces 
réflexes  étaient  très  exagérés.  Chez  cet  homme  atteint  de  tabes  classique, 
à  début  dorso-lombaire,  la  lésion  du  cordon  postérieur  au  niveau  de  la 
région  cervicale,  suffisamment  accentuée  pour  abolir  les  réflexes 
olécranien  et  radial  du  côté  sain,  n’était  pas  assez  intense  pour  abolir  ces 
mêmes  réflexes  dans  le  membre  supérieur  anciennement  paralysé,  où,  du 
fait  d’un  certain  degré  de  sclérose  pyramidale  descendante,  consécutive 
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à  la  lésion  cérébrale,  il  existait  une  exagération  du  tonus  musculaire. 
A  la  région  lombaire,  au  contraire,  la  lésion  du  cordon  postérieur  était 
suffisamment  développée  pour  annihiler  rinlluence  de  la  dégénérescence 
pyramidale  descendante.  Guillain  et  Laroche  (1907)  ont  rapporté,  depuis, 
un  cas  semblable.  Ce  qu’il  faut  donc  retenir  de  ces  faits  c’est  que, 
chez  un  hémiplégique  devenant  tabétique,  les  réflexes  tendineux  du  côté 
paralysé  et  en  particulier  ceux  du  membre  supérieur  peuvent  parfois, 
au  début  du  tabes,  être  exagérés  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long. 

Dans  les  lésions  médullaires  —  scléroses  combinées  —  dues  à  Vané- 
mie  pernicieuse  (Lichtheim,  Minnich)  rélilisant  le  syndrome  tabétique  ou 
parétique,  les  réflexes  tendineux  sont  souvent  abolis.  Dans  certaines 
ils  sont  au  contraire  exagérés. 

Dans  les  scléroses  combinées  on  peut  observer  l’exagération  ou  l’abo¬ 
lition  des  réflexes  patellaires  et  achilléens  selon  que  l’on  a  affaire  à 
la  forme  spasmodique  —  tabes  ataxo-spasmodique,  forme  rarement 
observée  —  ou  à  la  forme  flasque,  tabes  ataxo-parahjtique.  Ici,  les 
réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  font  défaut,  et  la  participation 
du  faisceau  pyramidal  au  processus  morbide  n’est  révélée  que  par  la 
présence  du  signe  des  orteils. 

Dans  les  scléroses  combinées  à  marche  subaigiœ  [R.  Russell,  Batten  et 
Collier  (1900)  Ë.  Long  (1912)]  les  réflexes  tendineux  sont  toujours  exa¬ 
gérés.  Il  en'est  de  meme  dans  les  paraplégies  spasmodiques  delix  pellagre 
et  du  lathyrisme  qui  relèvent  d’une  lésion  combinée  des  cordons  posté¬ 
rieurs  et  latéraux. 

Dans  la  maladie  de  Friedreich,  qui  n’est  qu’une  variété  de  sclérose 
combinée,  les  réflexes  patellaires  et  achilléens  sont  abolis  dès  le  début  de 
l’affection  et  ceux  des  membres  supérieurs  ne  tardent  pas  à  disparaître, 
lorsqu’ils  ne  faisaient  pas  déjà  défaut  dès  le  commencement  de  la  lésion 
médullaire.  Ici  encore  la  présence  du  signe  des  orteils  est  le  seul 
symptôme  qui  trahisse  l’existence  de  l’altération  du  faisceau  pyramidal. 
Dans  la  maladie  de  Friedreich  enfin,  on  observe  une  vivacité  plus  grande 
des  réflexes  cutanés  en  général  [André  Thomas  (1912)]. 

Dans  la  maladie  du  sommeil  (trypanosomiase)  les  réflexes  tendineux 
sont  habituellement  exagérés,  aussi  bien  dans  la  forme  cérébrale  qui  est 
la  plus  fréquente,  que  dans  la  forme  médullaire,  forme  plus  rare  et  où 
l’on  rencontre  des  signes  de  méningo-myélite  —  paraplégie,  exagération 
des  réflexes  tendineux,  signe  des  orteils,  amyotrophies,  douleurs  [L.  Mar¬ 
tin  et  Guillain  (1908),  Nattan-Larier  et  Sézary  (1908)].  On  a  cependant 
noté  dans  quelques  rares  observations  de  forme  cérébrale  de  la  maladie 
du  sommeil,  une  diminution  marquée  des  réflexes  rotuliens  et  achil¬ 
léens  (L.  Martin  et  Darré,  Thiroux). 

Le  réflexe  bulbo-caverneux,  qui  se  traduit  par  une  contraction  du 
muscle  bulbo-caverneux  à  la  suite  de  l’excitation  du  gland,  est  souvent 
aboli  dans  le  tabes,  et  il  en  est  de  même  dans  les  lésions  de  la  région 
sacrée  de  la  moelle  ou  lorsque  les  racines  correspondantes  sont 
altérées.  Dans  ces  cas  le  réflexe  anal  est  en  général  égahnnent  aboli. 
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5”  L’altération  du  centre  de  l’arc  réflexe  primitif  est  réalisée  par  les 
affections  dystrophiques  des  cellules  radiculaires  spinales.  En  première 
ligne,  il  faut  placer  la  poliomyélite  aiguë  et  chronique.  Au  début  de  la 
paralysie  infantile,  l’abolition  des  réflexes  tendineux  est  proportionnelle 
à  la  paralysie;  dans  la  suite,  elfe  reste  limitée  aux  régions  mêmes  où 
la  paralysie  et  l’atrophie  persistent. 

On  a  signalé  la  présence  du  signe  de  Babinski  dans  quelques  rares 
observations  de  poliomyélite  aiguë  de  l’enfance.  Cette  particularité  tient 
vraisemblablement  à  une  participation  du  cordon  latéral  à  la  lésion, 
comme  dans  un  cas  que  j’ai  rapporté  autrefois  (1875).  Lorsque  l’atrophie 
des  muscles  des  jambes  est  très  accusée,  il  n’existe  plus  de  réflexe  cutané 
plantaire. 

Chez  l’adulte,  la  poliomyélite  aiguë  peut  revêtir  le  type  généralisé,  les 
réflexes  sont  abolis  et  la  maladie  ressemble  à  la  polynévrite  au  point  qu’il 
peut  être  parfois  délicat  de  distinguer  les  deux  affections.  L’atteinte  du 
neurone  moteur,  soit  dans  sa  partie  centrale,  soit  dans  ses  voies  con¬ 
ductrices,  produit  les  mêmes  effets  paralytiques  et  atrophiques.  Clinique¬ 
ment,  les  deux  affections  se  confondent  dans  certains  cas  parahjsie 
ascendante  aiguë  de  Landry.  (Voy.  p.  559.) 

Dans  les  myélites  aiguës,  les  centres  ganglionnaires  sont  atteints,  sur¬ 
tout  dans  la  myélite  centrale  diffuse.  La  myélite  transverse  inflamma¬ 
toire,  le  ramollissement  ischémique  de  la  moelle  peuvent  détruire  la 
substance  grise  sur  une  étendue  plus  ou  moins  considérable,  abolissant 
ainsi  les  centres  moteurs  et  réflexes  qu’ils  englobent.  De  cette  façon  éga¬ 
lement,  les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  disparaissent  lorsque  la  myé¬ 
lite  transverse  détruit  les  segments  lombaire  et  sacré. 

Ces  affections  qui,  par  leur  action  destructive  sur  les  centres  ganglion¬ 
naires,  abolissent  les  réflexes,  peuvent  quelquefois  en  déterminer  à  leur 
début  une  exaltation  passagère  en  môme  temps  que  d’autres  phéno¬ 
mènes  d’éréthisme  :  douleurs  spontanées,  hyperesthésie.  Mais  ces 
symptômes  font  très  rapidement  place  à  la  paralysie  flasque  avec  extinc¬ 
tion  des  réflexes. 

Ldi  poliomyélite  chronicque  se  présente  tantôt  et  le  plus  souvent  sous 
forme  d'atrophie  musculaire  progressive  à  type  Aran-Duchenne,  tantôt 
sous  forme  de  type  scapulo-huméral .  Dans  cette  affection,  les  cellules 
radiculaires  sont  détruites  une  à  une,  et  cette  atrophie  cellulaire  par¬ 
tielle  produit  une  atrophie  musculaire  également  parcellaire.  La  paralysie 
et  la  diminution  des  réflexes  sont  en  général  proportionnelles  à  l’atro¬ 
phie  musculaire  et  ne  la  précèdent  pas  toujours  comme  dans  les  formes 
rapides  ;  toutefois  le  fait  n’est  pas  constant.  Lorsque  le  centre  trophique 
d’un  groupe  musculaire  est  complètement  détruit,  ce  groupe  musculaire 
s’atrophie  et  la  contraction  réflexe  disparaît.  Pour  ce  qui  concerne  les 
réflexes  cutanés,  la  contraction  réflexe  persiste  tant  qu’il  reste  assez  de 
muscle  pour  la  manifester.  Lorsque,  avec  le  syndrome  de  l’atrophie  mus¬ 
culaire  progressive,  on  trouve  une  exagération  des  réflexes  tendineux, 
on  doit  penseï-  que,  outre  l’atrophie  cellulaire,  il  existe  une  lésion  des 
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faisceaux  pyramidaux.  Il  s’agit  alors  truiie  sclérose  latérale  aniyotro- 
pliique.  Dans  la  syringomyélie  les  réflexes  tendineux  sont  diminués  ou 
abolis  dans  les  membres  atrophiés  —  membres  supérieurs  —  tandis 
qu’ils  sont  exagérés  dans  les  membres  inférieurs.  Dans  V liéinatomyélie 
des  régions  cervicale  ou  lombaire  il  peut  se  développer  une  atrophie 
musculaire  produisant  la  diminution  et  plus  souvent  l'abolition  des 
réflexes  tendineux  dans  les  membres  atrophiés.  Dans  riiématomyélie  de 
la  région  cervicale  et  dorsale  il  se  produit  toujours  un  état  spasmodique 
plus  ou  moins  accusé  des  membres  inférieurs  avec  exagération  des 
réflexes  tendineux,  phénomène  du  pied  et  signe  des  orteils. 

Dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  de  Duchenne  (de  Boulogne), 
laquelle  n’est,  du  reste,  ainsi  que  je  l'ai  montré,  qu’une  forme  bulbaire 
de  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  les  réflexes  céphaliques  sont  en 
général  exagérés;  -  il  en  est  de  même  lorsque,  au  cours  de  la  sclérose 
latérale  amyotrophique,  commencent  à  apparaître  des  symptômes  bul¬ 
baires.  Ces  derniers  sont  révélés  par  une  exagération  des  réflexes  des 
masséters. 

Dans  la  paralysie  bulbaire  par  poliencéphalite  aiguë  ou  subaiguë,  les 
réflexes  massélérins  sont  abolis. 

Altérations  des  arcs  réflexes  secondaires.  —  Jusqu’ici  je  n’ai  envisagé 
que  les  lésions  portant  sur  l’axe  réflexe  simple,  à  centre  spinal  ou 
bulbaire.  Le  mécanisme  des  modifications  qui  atteignent  le  fonctionne¬ 
ment  de  cet  appareil  se  conçoit  facilement.  A  part  quelques  circonstances 
rares  (début  de  certaines  myélites  aiguës)  et  dans  lesquelles  le  tonus 
réflexe  peut  être  momentanément  exagéré,  toute  altération  de  l’une  des 
parties  de  l’appareil  réflexe,  centre  ou  voies  conductrices,  a  pour  effet 
d’amoindrir  ou  d’annihiler  les  réflexes.  Les  résultats  sont  beaucoup  plus 
complexes  et  bien  plus  délicats  à  interpréter,  lorsque  des  lésions  intéres¬ 
sent  les  nombreuses  voies  secondaires  qui  unissent  les  centres  spinaux  et 
bulbaires  aux  centres  cérébraux,  méso-céphaliques  et  cérébelleux. 

La  multiplicité  de  ces  voies  secondaires,  la  réunion  dans  des  régions 
très  restreintes  de  voies  conductrices  diflerentes  par  leur  origine,  sont  la 
cause  que  des  lésions,  en  app'arence  identiques,  peuvent  produire  des 
résultats  dissemblables  et  parfois  opposés. 

11  importe  de  rassembler  d’abord  les  faits  les  plus  nombreux  dont  la 
concordance  permet  d’établir  une  règle  générale  qui  servira  de  guide,  et 
d’indiquer  ensuite  les  faits  exceptionnels.  Je  rechercherai  ainsi  de  quelle 
manière  sont  modifiés  les  réflexes  dans  certaines  afléctions  spinales,  dans 
les  lésions  bulbaires,  cérébelleuses  et  cérébrales. 

Je  ne  me  suis  encore  occupé  que  des  afléctions  spinales  qui  s’attaquent 
directement  aux  centres  réflexes  spinaux  et  aux  voies  de  conduction 
de  l’appareil  réflexe  simple.  11  me  reste  à  considérer  maintenant  les 
lésions  spinales  atteignant  les  voies  de  conduction  des  arcs  réflexes 
secondaires,  articulés  avec  l’arc  réflexe  primitif. 
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Il  résulte  de  l’immense  majorité  des  faits  observés,  que  les  lésions  qui 
atteignent  les  fibres  des  cordons  latéraux,  et  spécialement  le  faisceau 
cortico-spinal  ou  pyramidal,  déterminent  une  exagération  du  tonus 
réflexe  dans  les  centres  spinaux  sous-jacents  au  foyer  de  la  lésion.  Ainsi 
dans  la  myélite  transverse  ou  segmentaire  arrivées  la  période  d’état, 
l’exagération  des  réflexes  tendineux  et  la  contracture  latente  ou  perma¬ 
nente  sont  des  phénomènes  constants  dans  les  parties  du  corps  sous- 
jacentes  à  la  lésion. 

Il  est  un  cas  qui  fait  régulièrement  exception  à  cette  règle,  c’est 
celui  que  j’ai  déjà  signalé,  d’un  foyer  détruisant  les  centres  ganglion¬ 
naires  réflexes.  Dans  la  myélite  transverse  lombo-sacrée  la  paraplégie 
est  flasque  et  accompagnée  d’une  atrophie  musculaire  plus  ou  moins 
prononcée. 

Parfois,  très  rarement  du  reste,  dans  le  cas  de  lésion  transverse  de  la 
région  dorsale  inférieui-e,  la  moelle  lombaire  est  atteinte  partielle¬ 
ment  et  d’un  côté  seulement.  Dans  un  cas  de  paraplégie  syphilitique  très 
accusée  datant  de  cinq  ans,  avec  état  spasmodique  de  moyenne  inten¬ 
sité,  j’ai  constaté  une  abolition  du  réflexe  patellaire  du  côté  gauche 
coïncidant  avec  une  exaltation  très  marquée  de  ce  même  réflexe  à 
droite,  et  un  clonisme  très  accusé  des  deux  pieds.  Ici  la  lésion 
avait  envahi,  à  gauche  seulement,  le  centre  du  réflexe  patellaire  (2%  3® 
et  4®  segments  lombaires). 

La  contracture  et  l’exagération  des  réflexes,  l’état  paréto-spasmodique, 
s’établissent  d’une  manière  différente,  suivant  que  l’affection  se  déve¬ 
loppe  lentement  ou  débute  par  une  attaque  brusque  de  paraplégie. 

Lorsque  la  lésion  s’installe  progressivement  comme  dans  les  myé¬ 
lites  syphilitiques  et  les  compressions  de  la  moelle  à  marche  lente,  le 
mal  de  Pott,  la  sclérose  en  plaques,  l’hyperexcitabilité  réflexe  est  un 
phénomène  initial,  un  des  signes  indicateurs  du  début  de  l’affection. 
Elle  coïncide  alors  habituellement  avec  les  symptômes  de  claudication 
intermittente  spinale,  qui  précèdent  pendant  un  temps  plus  ou  moins 
long  l’établissement  de  la  paraplégie,  surtout  dans  le  cas  de  myélite 
transverse  ou  de  sclérose  en  plaques. 

Si  là  paraplégie  débute  brusquement,  comme  dans  les  ramollissements 
par  artérite  occupant  en  entier  tout  un  segment  de  la  moelle,  ou  dans 
les  écrasements  par  fracture  ou  luxation  du  rachis,  la  paralysie  est 
flasque  le  plus  souvent  au  début  et  s’accompagne  d’une  atrophie  muscu¬ 
laire  plus  ou  moins  accusée,  même  alors  que  les  centres  lombaires  ne  sont 
pas  atteints,  et  ces  signes  persistent  d’autant  plus  longtemps  que  l’ictus 
a  été  plus  grave.  Il  semble  que.  sous  l’influence  du  choc  nerveux  de 
l’inhibition,  l’activité  des  centres  réflexes,  moteurs  et  trophiques  soit 
immédiatement  compromise.  Notons  cependant  que  parfois  la  paraplé¬ 
gie  à  début  brusque  s’accompagne  d’une  exagération  des  réflexes 
rotu  liens. 

Les  épisodes  aigus  qui  peuvent  survenir  au  cours  du  développement 
chronique  d’une  paraplégie  du  type  paréto-spasmodi({ue,  ont  parfois  pour 
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eflet  de  déterminer  une  atténuation  des  réflexes  jusque-là  exagérés  et  par¬ 
fois  même  leur  suppression.  De  môme,  à  l’approche  du  terme  fatal  de  la 
maladie,  on  voit  souvent  les  réflexes  s’affaiblir  et  même  disparaître,  en 
même  temps  que  la  force  musculaire  s’évanouit  complètement.  G.  Bas- 
tian  a  noté  qu’il  existe  une  proportion  entre  l’état  des  réflexes  et  celui 
de  la  sensibilité.  11  a  constaté  que  dans  la  compression  de  la  moelle, 
par  exemple,  il  y  a  paralysie  et  abolition  de  tous  les  réflexes  quand 
l’anesthésie  est  complète  dans  les  membres  inférieurs.  L’exagération 
primitive  des  réflexes  disparaît  môme  lorsque  l’anesthésie  d’abord  légère 
se  complète  :  il  y  a  alors  paralysie  flasque,  la  réapparition  des  réflexes 
étant  au  contraire  l’indice  certain  d'un  retour  prochain  de  l'a  sensi¬ 
bilité. 

On  peut  dire  en  effet,  et  c’est  là  une  loi,  que,  lorsque  dans  une 
paraplégie  l’anesthésie  est  absolue  et  totale,  les  réflexes  tendineux  sont 
abolis.  Mais  il  faut  pour  cela  que  l’anesthésie  soit  absolue  et  porte  sur 
tous  les  modes  de  la  sensibilité  superficielle  et  profonde.  C’est  ainsi, 
par  exemple,  que  la  sensibilité  osseuse  peut  seule  persister,  alors  que 
toutes  les  autres  ont  disparu.  Dans  des  cas  analogues  (fig.  565  et  564), 
si  l’examen  de  la  sensibilité  osseuse  n’était  pas  pratiqué,  on  pourrait 
croire  qu’une  paraplégie  avec  contracture  peut  exister  avec  une  anes¬ 
thésie  absolue  et  admettre  une  exception  à  la  loi  de  G.  Bastian,  exeeption 
que  pour  ma  part  je  n’ai  pas  encore  rencontrée.  J’ai  en  effet  constaté 
l’existence  d’une  paralysie  flasque,  avec  abolition  des  réflexes  tendi¬ 
neux,  dans  tous  les  cas  de  paraplégie  avec  anesthésie  complète  et  totale 
qu’il  m’a  été  donné  jusqu’ici  d’observer. 

Pour  beaucoup  d’auteurs  (Crocq,  Yan  Gehucbten),  les  réflexes  cuta¬ 
nés  seraient  également  toujours  abolis  dans  les  cas  de  section  trans¬ 
versale  complète  de  la  moelle.  Tel  n’est  pas  mon  avis.  Dans  le  cas  dont 
j’ai  déjà  parlé  de  section  totale  de  la  moelle  par  écrasement  du  septième 
segment  cervical  chez  un  jeune  homme  de  dix-sept  ans,  cas  que  j’ai 
étudié  et  suivi  pendant  six  mois  (fig.  78)  et  qui  s’était  traduit  pendant 
la  vie  par  une  paraplégie  flasque  avec  abolition  des  réflexes  tendineux 
et  une  perte  complète  et  totale  de  la  sensibilité  superficielle- et  profonde 
(voy.  fig.  460  à  462)  tous  les  réflexes  cutanés  étaient  conservés.  La 
section  complète  de  la  moelle  dans  ce  cas  fut  élablie  par  l’autopsie 
et  l’examen  histologique  (J.  Dejerine  et  E.  Long  1912).  Gc  cas  démontre 
nettement  que  chez  l’homme,  les  centres  des  réflexes  cutanés  siègent 
bien  dans  la  moelle  épinière  et  que,  s’ils  peuvent  être  abolis  chez  l’ani-^ 
mal  à  la  suite  de  lésions  de  l’écorce  motrice  (Sherrington),  c’est  vrai¬ 
semblablement  par  suite  d’une  action  inhibitoire  que  se  fait  celte  suspen¬ 
sion.  Dans  ce  cas  enfin,  le  réflexe  cutané  plantaire  n’élait  pas  inverti 
et  s'exécutait  comme  à  l’état  normal;  c’est  là,  du  reste,  un  fait  sur 
lequel  je  reviendrai  plus  loin. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  paraplégie  spasmodi(]uo  est  le  type  clini(pie 
normal  de  la  myélite  transverse  à  la  période  d’état. 
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Les  phénomènes  spasmodiques  sont  plus  ou  moins  développés  suivant 
les  cas,  ils  peuvent  aller  jusqu’à  l’établissement  d’une  contracture  tonique 
permanente  qui  maintient  les  membres  inférieurs  dans  une  extension 
plus  ou  moins  forcée.  Tous  les  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs 
sont  exagérés,  la  trépidation  clonique  du  pied  se  manifeste  facilement, 
celle  de  la  rotule  est  fréquente.  Les  réflexes  cutanés  sont  moins  constam¬ 
ment  exaltés;  cependant  l’excitation  cutanée  provoque  parfois  des  réac¬ 
tions  réflexes  anormales.  Un  malade,  que  j’ai  longtemps  observé,  déter¬ 
minait  chez  lui  la  miction  par  le  pincement  de  la  peau  du  bas-ventre;  de 
même,  lorsqu’une  crise  de  contracture  immobilisait  ses  membres  infé¬ 
rieurs  dans  la  demi-flexion,  il  provoquait  le  mouvement  d’extension  en 
pinçant  la  peau  à  la  face  antérieure  de  la  cuisse  (voy.  plus  loin  Réflexes 
et  mouvements  de  défense). 

Dans  ldi  paraplégie  spasmodique  en  flexion,  du  fait  de  la  rétraction  des 
jambes  sur  les  cuisses,  le  réflexe  patellaire  ne  peut  être  mis  en  évidence 
et,  l’intensité  de  la  contracture' des  jambes  immobilisant  les  pieds  dans 
une  attitude  fixe,  le  réflexé  achilléen  est  en  général  peu  exagéré.  Cette 
impossibilité  plus  ou  moins  grande  de  faire  apparaîti  e  les  réflexes  ten¬ 
dineux  n’est  du  reste  pas  spéciale  à  la  paraplégie  en  flexion,  car,  dans  la 
paraplégie  en  extension  classique,  la  contracture  peut  être  telle,  que  l’on 
éprouve  parfois  une  véritable  difficulté  à  constater  l’exagération  des 
réflexes  patellaires  et  achilléens,  le  clonus  du  pied  ou  de  la  rotule. 

Je  ferai  en  outre  remarquer  que  dans  la  paraplégie  spasmodique  par 
lésion  transverse  incomplète  de  la  moelle  ôpmihvo,,  mijélite,  sclérose, 
compression,  etc.,  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  non  seulement 
dans  les  membres  inférieurs,  c’est-à-dire  au-dessous  de  la  lésion,  mais 
qu’assez  souvent  ils  le  sont  également  dans  les  membres  supérieurs, 
par  conséquent  au-dessus  de  la  lésion,  et  cela  bien  que  ces  membres 
supérieurs  soient  complètement  indemnes  de  toute  espèce  de  parésie  ou 
de  contracture  et  que,  partant,  leur  fonctionnement  soit  normal.  Dans 
des  recherches  pratiquées  il  y  a  quelques  années  avec  Lgger  (1900),  sur 
l’élat  des  réflexes  dans  la  paraplégie  spasmodique  par  lésion  médullaire 
localisée,  nous  avons  trouvé  une  exagération  des  réflexes  tendineux  des 
membres  supérieurs  —  olécraniens,  triceps,  biceps,  cubitaux  et  radiaux 
— dans  un  grand  nombre  de  cas.  C’est  là  un  fait  dont  l’interprétation 
n’est  pas  facile.  En  tout  cas,  il  ne  peut  pas  être  expliqué  par  la 
théorie  qui  voit  dans  l’exagération  des  réflexes  la  suppression  de  l’ac¬ 
tion  inhibitrice  exercée  par  le  faisceau  pyramidal  sur  les  cellules 
motrices.  Ici,  en  effet,  l’exagération  des  réflexes  siège  bien  au-dessus 
de  la  lésion. 

Avec  les  lésions  unilatérales  de  la  moelle  qui  réalisent  le  syndrome  de 
Brown-Séquard,  on  observe  du  coté  de  la  lésion  une  paralysie  plus  ou 
moins  complète  des  mouvements  volontaires  avec  de  l’hyperesthésie,  une 
exagération  des  réflexes  tendineux  —  patellaire  et  achilléen,  —  le  clonus 
du  pied  et  des  signes  de  contracture  spasmodique.  l,c  réflexe  cutané 
plantaire  se  fait  en  flexion  dorsale  —  signe  des  orteils.  Du  côté  opposé  où 
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existe  une  anesthésie  cutanée  plus  ou  moins  prononcée,  il  y  a  presque 
toujours  une  exagération  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens;  souvent 
le  réflexe  cutané  plantaire  est  modifié  et  se  fait  également  en  flexion  dor¬ 
sale,  malgré  l’anesthésie  plus  ou  moins  accusée  de  la  région. 

Ainsi  que  je  l’ai  déjà  indiqué,  l’exagération  des  réflexes  tendineux 
n’est  point  fatalement  liée  à  l’existence  delà  contracture  spasmodique. 
On  peut  en  effet  observer  cette  exagération  dans  l’hémiplégie  avec  hypo¬ 
tonie  permanente,  et  la  sclérose  des  faisceaux  pyramidaux  peut  exister 
avec  une  paraplégie  flasque.  (Voy.  Physiologie  imthologique  de  la  con¬ 
tracture,  p.  725.) 

Abstraction  faite  des  cas  où  le  foyer  morbide  détruit  les  centres  lom^ 
baires,  et  ici  la  flaccidité  de  la  paralysie  est  facile  à  comprendre,  une 
lésion  transverse  complète  et  totale  des  régions  moyennes  ou  supérieures 
de  la  moelle  peut  produire  une  paraplégie  flasque,  les  faits  probants  de 
cette  nature  abondent. 

Un  des  premiers  signalés  et  nettement  décrits  est  celui  de  Kadner  (187(5), 
dans  lequel  une  lésion  transverse  complète  de  la  moelle  cervico-dorsale 
produisit  une  paraplégie  flasque  persistante  malgré  la  dégénérescence 
secondaire  des  faisceaux  pyramidaux.  Yan  Gehuchten,  Collier,  F.  Rose> 
Dejerine  et  Long  (1912),  Lewandowsky  et  Aeuhaus  (1912)  ont,  depuis^ 
publié  un  certain  nombre  de  cas  analogues.  Lorsque  la  section  est  com¬ 
plète  et  totale,  on  peut  dire  que  chez  l’homme  la  flaccidité  de  la  paralysie 
est  une  loi  qui  ne  souffre  pas  d’exception. 

Chez  le  singe,  la  section  transverse  totale  de  la  moelle  épinière  produit 
une  paraplégie  flasque  avec  abolition  des  l'éflexes  patellaires.  Cette  abo¬ 
lition  n’est  pas  indéfiniment  persistante  et,  un  mois  environ  après  l’opé¬ 
ration,  ces  réflexes  réapparaissent,  mais  ils  ne  sont  pas  exagérés 
(Sherrington). 

Parmi  les  faits  observés  chez  l’homme,  un  certain  nombre  d’entre 
eux  peuvent  être  réunis  et  interprétés  par  une  loi  commune,  ce  sont  les 
cas  dé  lésion  intéressant  la  région  cervicale  ou  cervico-dorsale.  11  est 
établi  par  les  travaux  de  C.  Bastian,  confirmés  par  nombre  d’auteurs, 
notamment  par  L.  Bruns  et  par  Mendelssohn,  qu’une  lésion  transverse 
complète  de  la  moelle  cervico-dorsale  détermine  une  paralysie  flasque  et 
une  abolition  complète  de  tous  les  réflexes  dans  le  segment  spinal  sous- 
jacent.  En  clinique,  lorsqu’une  telle  lésion  se  développe  d’une  façon  aigue, 
le  premier  résultat  est  toujours  une  paralysie  flasque.  Cette  période  est 
caractérisée  par  la  paralysie  absolue,  l’anesthésie  complète  et  totale,  la 
perte  des  réflexes,  la  paralysie  des  réservoirs,  la  diminution  du  volume 
des  muscles  et  les  lésions  trophiques  du  décuhitus.  11  y  a  lieu  du  reste 
ici  de  faire  une  distinction  entre  l’état  des  réflexes  tendineux  et 
cutanés.  Ces  derniers  peuvent  en  effet  être  conservés,  ainsi  ([ue  je  l’ai 
indiqué,  alors  que  les  réflexes  tendineux  sont  complètement  abolis. 

Cet  état  se  prolonge  jusqu’à  la  mort,  qui  survient  à  une  époque  plus 
ou  moins  rapprochée,  suivant  la  gravité  des  infections  secondaires  et  la 
résistance  du  sujet,  mais  qui  est  généralement  précoce.  J’ai  cependant 
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observé  un  cas  avec  une  survie  de  sept  mois.  Si  la  vie  a  été  suffisam¬ 
ment  prolongée,  on  trouve  alors  dans  les  cordons  latéraux  une  scléi'ose 
pyramidale,  dont  Tintensité  forme  contraste  avec  la  llaccidité  de  la  para¬ 
lysie  observée. 

Dans  d’autres  cas,  avec  une  lésion  médullaire  aussi  intense,  du  moins 
en  apparence,  après  une  période  de  symptômes  aussi  graves  que  ceux 
que  je  viens  d’indiquer,  les  signes  se  modifient  peu  à  peu,  la  paralysie 
devient  moins  absolue,  l’anesthésie  diminue  ou  s’efiace,  les  réflexes 
réapparaissent,  et  leur  intensité  peut  arriver  à  dépasser  la  normale.  Dans 
ces  cas,  il  est  évident  que  la  lésion  transverse  n’a  pas  interrompu  com¬ 
plètement  la  continuité  de  la  moelle.  L’établissement  de  la  période  de 
paraplégie  spasmodique  est  relativement  peu  fréquent  dans  des  cas  aussi 
graves,  et  cela  parce  que  le  sujet  survit  rarement  assez  longtemps. 

Ainsi,  la  suppression  des  réflexes  et  la  paralysie  accompagnée  parfois 
d’un  certain  degré  d’atrophie  ou  d’amaigrissement  musculaire  sont  des 
phénomènes  constants  dans  les  cas  de  lésion  transverse  complète  des 
régions  supérieures  de  la  moelle.  Dans  ces  cas,  du  reste,  la  mort  est 
souvent  précoce.  Toutefois,  et  je  tiens  à  le  faire  remarquer  en  y  insis¬ 
tant,  ce  n’est  que  dans  des  cas  très  rares  que  l’atrophie  musculaire  est 
assez  intense  pour  pouvoir  à  elle  seule  déterminer  la  paralysie  flasque  et, 
partant,  l’abolition  des  réflexes  tendineux.  Il  faut  une  atrophie  muscu¬ 
laire  excessive  pour  arriver  à  ce  résultat.  Dans  la  sclérose  latérale 
amijotrophique,  QM  réflexes  tendineux  sont  encore  exaltés,  ou 

tout  au  moins  conservés,  lorsque  l’atrophie  des  muscles  est  déjà  arrivée 
à  un  degré  de  développement  avancé. 

Lorsqu’une  lésion  aussi  intense  frappe  la  région  dorsale,  les  mêmes 
phénomènes  s’observent,  mais  l’existence  du  sujet  étant  moins  souvent 
compromise,  la  paraplégie  spasmodique  peut  se  constituer  dans  la  suite, 
à  condition  toutefois  que  la  moelle  ne  soit  pas  complètement  interrom¬ 
pue,  auquel  cas  la  paraplégie  restera  indéfiniment  flasque. 

La  succession  des  phénomènes  peut  encore  être  inverse  :  une  para¬ 
plégie  spasmodique  aboutissant  à  une  paralysie  flasque  avec  amaigrisse¬ 
ment  et  anesthésie  complète,  soit  brusquement,  soit  progressivement,  par 
exemple  dans  certains  cas  de  compression  de  la  moelle  par  une  tumeur 
à  marche  envahissante. 

Une  éventualité  beaucoup  plus  rare,  c’est  l’existence  d’une  paraplégie 
flasque  avec  exaltation  des  réflexes  tendineux.  Dans  ces  cas,  la  sensibilité 
n’est  jamais  complètement  abolie  sous  tous  ses  modes  et  ce  fait  montre 
bien  que  la  lésion  transverse  est  incomplète  et  par  conséquent  n’est 
pas,  ainsi  que  je  l’ai  indiqué  plus  haut,  en  opposition  avec  la  loi  de 
Ch.  Bastian. 

Des  faits  précédents,  il  est  possible  de  tirer  quelques  conclusions. 

Lorsqu’une  lésion  totale  interrompt  brusquement  les  fibres  qui  relient 
les  centres  spinaux  avec  les  centres  supérieurs,  elle  détermine  dans  les 
premiers  une  suppression  de  leurs  fonctions  motrices  et  toniques  réflexes. 
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Avec  une  telle  lésion  portée  au  maximum,  les  communications  sontdéfini- 
tivement  interrompues,  les  centres  spinaux  sont  incapables  de  récupérer 
leurs  fonctions  ;  ils  peuvent  même  être  atteints  dans  leur  substance  et 
produire  ainsi  une  atrophie  musculaire  plus  ou  moins  accusée;  mais 
cette  atrophie  n’est  pas  assez  considérable,  du  moins  dans  la  majorité 
des  cas,  pour  expliquer  l’abolition  des  réflexes  tendineux,  d’autant  plus 
que,  dans  certains  de  ces  faits,  les  réflexes  cutanés  sont  conservés. 

Tel  est  le  tableau  clinique  que  l'on  peut  observer  dans  les  paraplégies 
flasques  qui  persistent  telles  jusqu’à  la  mort,  à  la  suite  de  lésions  traris- 
verses  complètes  de  la  moelle  dues  au  traumatisme,  à  une  compression, 
plus  rarement  à  un  ramollissement  par  endartérite. 

Si  les  fibres  qui  relient  la  moelle  à  l’encéphale  ne  sont  atteintes  que 
d’une  manière  incomplète,  les  centres  spinaux  réagissent  d’une  manière 
différente.  Ils  conservent  leurs  fonctions  trophiques  et  motrices,  les 
muscles  -gardent  leur  volume  et  la  plus  grande  partie  de  leur  force, 
ainsi  qu’on  le  constate  chez  les  individus  atteints  de  paraplégie  spasmo¬ 
dique.  Ï3e  plus,  fait  remarquable,  le  tonus  réflexe  des  centres  conservés 
intacts  est  modifié,  il  est  exagéré. 

Enfin  il  peut  arriver  qu’une  lésion  transverse  intense,  mais  incom¬ 
plète,  produise  une  suppression  momentanée  des  fonctions  des  centres 
spinaux  et  détermine  d’abord  une  paralysie  totale  flasque;  puis  la  lésion 
se  limitant  ou  se  réparant  en  partie,  ces  centres  reprennent  leurs  fonc¬ 
tions  et  la  paraplégie  se  comporte  comme  dans  le  second  cas.  Ce  fait  est 
réalisé  pour  les  paraplégies  à  début  aigu  qui  passent  à  l’état  chronique. 
Les  symptômes  s’améliorent,  la  paralysie,  d’abord  flasque  et  totale,  s’at¬ 
ténue  et  revêt  le  type  paréto-spasmodique. 

En  dehors  donc  des  cas  de  lésion  transverse  totale,  on  peut  dire  que 
toute  altération  des  cordons  antéro-latéraux  de  la  moelle  a  pour  effet  de 
produire  une  exaltation  de  l’excitabilité  réflexe  dans  les  centres  spinaux 
sous-jacents,  pourvu  que  ces  centres  ne  soient  pas  eux-mêmes  compro¬ 
mis  dans  leur  structure.  Mais  ici,  comme  pour  l’hémiplégie,  celte  loi 
générale  souffre  des  exceptions,  et  on  peut  ohsei'ver,  rarement  il  est  vrai, 
des  paraplégies  flasques  avec  état  normal  ou  exagéré  des  réflexes  tendi¬ 
neux.  Or,  dans  ces  cas  dont  j’ai  observé  quelques  exemples,  la  paraplé¬ 
gie  n’est  pas  totale,  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  peu  accusés,  bref 
tout  indique  ici  une  lésion  transverse  incomplète  de  la  moelle  et  cepen¬ 
dant  il  n’y  a  pas  d’état  spasmodique. 

Les. conditions  d’exagération  des  réflexes  tendineux  dans  des  affections 
médullaires  sont  réalisées  : 

1“  Par  les  lésions  transverses  incomplètes,  les  foyers  do  sclérose  cir¬ 
conscrits  ou  disséminés  —  sclérose  en  plaques  —  la  myélite  annulaire 
accompagnant  la  leploméninyüe  chronique,  les  compressions  de  la 
moelle. 

Daxrs,  X-di  sclérose  en  plaques ,  il  y  a  lieu  de  faire  une  distinction  entre 
l’état  des  réflexes  tendineux  qui  sont  pour  ainsi  dire  toujours  exagérés  et 
celui  des  réflexes  cutanés.  Ces  derniers,  en  paiTicidhîr  le  léllexe  abdo- 


SÉMIOLOGIE  DES  RÉFLEXES. 


minai  et  le  réflexe  crémastérien,  sont  très  souvent  abolis,  et  cela  sou¬ 
vent  dès  le  début  de  l’affection.  Quant  au  réflexe  cutané  plantaire,  il  est 
habituellement  inverti  (signe  des  orteils).  Dans  la  myélite  transverse,  les 
réflexes  crémastérien  et  abdominal  m’ont  paru  être  moins  souvent  abolis 
que  dans  la  sclérose  en  plaques. 

La  syringomyélie  donne  lieu  en  général  à  un  double  syndrome  :  le 
syndrome  de  paralysie  flasque  et  atrophique  au  niveau  des  membres 
supérieurs  avec  abolition  des  réflexes  tendineux,  et  le  syndrome  paréto- 
spasmodique  plus  ou  moins  prononcé  aux  membres  inférieurs.  L’exagé¬ 
ration  des  réflexes  tendineux  peut  même  dans  certains  cas  s’étendre  aux 
membres  supérieurs.  Dans  la  syringomyélie  avec  contracture  des  quatre 
membres  (fîg.  81),  tous  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés.  Vhémato- 
myélie  spontanée  (fîg.  482,  485)  s’accompagne  également  d’exagération 
des  réflexes  tendineux.  Ceux-ci,  par  contre,  peuvent  disparaître  dans  les 
membres  supérieurs  tout  en  étant  exagérés  au-dessous,  dans  le  cas  de 
destruction  des  cellules  radiculaires  de  la  région  cervicale  par  le  foyer 
hémorragique.  Dans  un  cas  que  j’ai  observé  d’hématomyélie  sponta¬ 
née  de  la  région  lombo-sacrée,  avec  atrophie  très  accusée  des  muscles 
des  jamhes,  les  réflexes  achilléens  étaient  abolis  et  les  rotuliens  con¬ 
servés  et,  du  fait  de  l’intensité  de  l’atrophie,  le  réflexe  cutané  plan¬ 
taire  avait  disparu  (fig.  162  et  163)  .  X hématomyélie  traumatique, 
si  la  moelle  n’a  pas  été  interrompue  dans  sa  continuité  par  la  lésion,  et 
s’il  n’y  a  pas  d’atrophie  musculaire  intense,  il  existe  également  une  exa¬ 
gération  des  réflexes  tendineux.  . 

Dans  tous  ces  cas,  sauf  dans  la  sclérose  en  plaques,  il  se  produit 
une  dégénérescence  secondaire  du  faisceau  pyramidal  et  l’exagération 
des  réflexes  tendineux  peut  être,  selon  les  cas,  d’intensité  très  variable. , 
Elle  s’accompagne  le  plus  souvent  de  trépidation  épileptoïde —,  phéno¬ 
mène  du  pied.  ' 

Il  en  est  de  même  dans  les  scléroses  pyramidales  systématiques  on 
primitives,  la  sclérose  latérale  arnyotrophique,  dans  laquelle  l’élément 
spasmodique  se  mélange  à  l’atrophie  musculaire,  le  tabes  spasmodique. 
Associée  à  la  sclérose  des  cordons  postérieurs,  la  sclérose  des  cordons 
latéraux  réalise  enfin,  dans  certains  cas,  la  combinaison  des  symptômes 
tabétiques  avec  l’exagération  des  réflexes  et  un  état  tahéto- spasmodique 
—  scléroses  combinées. 

L’arrêt  de  développement,  complet  ou  non,  du  faisceau  pyramidal  dans 
\e  syndrome  de  Little,  détermine  encore  un  état  spasmodique  très  pro¬ 
noncé  dans  les  quatre  membres  et  surtout  dans  les  membres  inférieurs. 

Mais,  de  même  que  la  dégénérescence  des  faisceaux  pyramidaux  n’en¬ 
traîne  pas  toujours  fatalement  et  nécessairement  l’étal  spasmodique, 
ainsi  que  le  prouve  la  flaccidité  de  la  paraplégie  et  l’abolition  des  réflexes 
tendineux  dans  le  cas  de  section  complète  de  la  moelle,  cet  état  peut 
exister  avec  des  lésions  spinales  qui  ne  produisent  })as  d’ordinaire  la 
dégénérescence  secondaire  de  ces  faisceaux.  L’exemple  le  plus  net  est 
fourni  })ar  la  sclérose  en  plaques,  affection  dans  laquelle  les  dégénérés- 
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cences  fasciculaires  secondaires  sont  très  rares  pour  ne  pas  dire  plus, 
alors  que  les  symptômes  spasmodiques  sont  si  prononcés  ;  il  en  est  de 
même  dans  certains  cas  de  tumeurs  et  de  compression  médullaire. 

2"  Dans  les  lésions  qui  intéressent  la  région  sus-protubérantielle,  le 
bulbe  et  le  cervelet,  l’étude  des  réflexes  ne  fournit  que  des  indications  peu 
importantes,  en  comparaison  des  syndromes  propres  à  ces  diverses  loca¬ 
lisations. 

Les  lésions  pédonculaires,  les  lésions  protubérantielles  et  bulbaires, 
lorsqu’elles  atteignent  les  faisceaux  pyramidaux,  agissent  sur  la  motilité 
volontaire  des  membres  et  sur  leurs  mouvements  réflexes,  tout  comme 
les  lésions  de  la  ca  psule  interne  et  des  centres  moteurs  cérébraux  ou  les 
lésions  spinales. 

Les  lésions  étendues  et  à  développement  brusque  de  la  protubérance 
et  du  bulbe  (ramollissement,  hémorragie)  produisent  le  syndrome  de  la 
paralysie  bulbaire  apoplectiforme  avec  symptômes  bulbaires  et  paralysie 
flasque  des  membres;  si  la  mort  ne  survient  pas  trop  rapidement,  il 
s’établit  un  état  de  rigidité  spasmodique  plus  ou  moins  accusé  des 
quatre  membres,  avec  exagération  des  réflexes  tendineux  et  du  réflexe 
massétérin.  Les  lésions  en  foyer  limité  produisent  une  hémiplégie  ou 
une  hémianesthésie  croisées,  associées  ou  non  à  des  paralysies  directes 
des  nerfs  crâniens  —  syndromes  alternés.  (Voy.  p.  208.)  Les  réflexes 
tendineux  sont  exagérés,  comme  dans  les  lésions  spinales  ou  les  lésions 
cérébrales  du  faisceau  moteur. 

J’ai  déjà  indiqué  que,  dans  les  paralysies  bulbaires  dues  à  la  poliencé- 
phalite  aiguë  ou  subaiguë,  les  muscles  paralysés  et  atrophiés  ont  des 
contractions  réflexes  diminuées  ou  abolies.  Parfois,  cependant,  le  syn¬ 
drome  bulbaire  paralytique  et  atrophique  comporte  la  conservation  ou 
l’exagération  du  réflexe  massétérin  ;  il  en  est  ainsi  dans  la  paralysie 
labio-glosso-laryngée  de  Duchenne  ainsi  que  dans  celle  qui  survient  au 
cours  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  Mais,  dans  le  premier  comme 
dans  le  second  cas.  il  existe  une  sclérose  du  faisceau  ])yramidal. 

Le  syndrome  pseudo-bulbaire  se  distingue  aussi  par  une  exagération 
des  réflexes  céphaliques  (réflexes  massétérins)  et  des  réflexes  tendineux 
des  membres  (réflexes  olécranien,  rotulien).  (Voy.  Dysarlhrie  et  para¬ 
lysies  bulbaires,  p.  148.) 

Le  syndrome  cérébelleux  se  caractérise  surtout  par  des  troubles  de 
l’équilibration  et  une  ataxie  particulière  des  mouvements  pendant  la 
marche,  avec  conservation  relative  des  mouvements  isolés,  intégrité 
presque  complète  de  la  force  musculaire  et  conservation  absolue  de  la 
sensibilité.  Les  réflexes  tendineux  sont  normaux  ou  légèrement  exagérés 
[André  Thomas  (1897)].  Chez  l’animal,  l’ablation  d’un  hémisphère  céré¬ 
belleux  augmente  les  réflexes  tendineux  du  côté  correspondant  (R.  Rus¬ 
sell,  André  Thomas).  (Voy.  Syndrome  cérébelleux,  p.  415.)  Daiis  le 
syndrome  qui  porte  le  nom  dé hérédo-ataxie  cérébelleuse,  les  réflexes  ten¬ 
dineux  sont  exagérés  et  on  peut  observer  le  signe  des  orteils. 

3“  Les  affections  cérébrales  modifient  les  réflexes  d’une  faeon  diflé- 
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renie  selon  les  cas  et  suivant  les  périodes  d’une  même  maladie.  D’une 
manière  générale,  les,  lésions  destructives  à  apparition  brusque,  surtout 
celles  qui  occupent  une  grande  partie  de  l’organe,  provoquent  une  dimi¬ 
nution  notable  ou  une  abolition  des  réflexes.  Expérimentalement,  l’abla¬ 
tion  de  l’écorce  cérébrale  dans  la  zone  motrice  abolit  immédiatement  les 
réflexes  cutanés  dans  le  côté  opposé  du  corps  et,  peu  de  temps  après  l’opé¬ 
ration,  il  se  produit  une  exagération  du  réflexe  patellaire  de  ce  même 
côté  (Sherrington) . 

.  Le  développement  rapide  de  lésions  graves  provoque  le  plus  souvent  une 
suppression  brusque  de  la  conscience  avec  tous  les  autres  symptômes  qui 
caractérisent  l’ictus  dit  apoplectique,  et  pendant  cette  période  les  réflexes 
sont  affaiblis  ou  abolis.  Ultérieurement,  si  la  vie  du  sujet  se  prolonge, 
les  réflexes  réapparaissent  dans  les  muscles  paralysés,  mais  ils  sont  encore 
modifiés  :  le  plus  souvent,  alors  que  les  réflexes  cutanés  présentent 
encore  de  l’affaiblissement,  les  réflexes  tendineux  sont  au  contraire  déjà 
exaltés,  et  les  membres  sont  envahis  par  la  contracture. 

.  Cet  état,  habituellement  secondaire,  se  développe  en  môme  temps  que 
les  autres  symptômes.  Il  peut  se  montrer,  d’une  façon  primitive  pour 
ainsi  dire,  lorsque  des  lésions  circqnscrites  de  l’écorce  ou  des  parties 
profondes  du  cerveau  se  développent  d’une  façon  lente  et  progressive  — 
hémiplégie  progressive. 

Les  affections  qui  intéressent  toute  la  masse  encéphalique  ou  l’attei¬ 
gnent  d’une  manière  diffuse  modifient  la  totalité  des  réflexes.  Dans  la 
commotion  cérébrale  comme  dans  Y ictus  apoplectique,  les  réflexes  ^  sont 
diminués,  ou  abolis  en  masse.  Il  existe  de  même  certaines  hémiplégies 
qui  restent  flasques,  sans  exagération  des  réflexes. 

Par  contre  l’inversion  du  réflexe  cutané  plantaire  —  signe  de  Babinski 
—  peut  s’observer  quelques  minutes  après  l’ictus  (Mirallié). 

Enfin  lorsque,  au  cours  de  l’hémiplégie,  il  survient  de  l’atrophie  muscu¬ 
laire,  si  celle-ci  atteint  un  degré  marqué,  les  réflexes  tendineux  jusque-là 
exagérés  s’affablissent  et  peuvent  même  disparaître. 

Les  méningites  diffuses  aiguës  cérébrales  ou  cérébro-spinales ,  la 
méningite  tuberculeuse,  présentent  en  général  deux  périodes  distinctes 
dans  leur  évolution  ;  la  période  de  début  est  caractérisée  par  des  phéno¬ 
mènes  d’excitation,  de  l’hyperesthésie  cutanée,  une  exagération  des 
réflexes  cutanés  et  tendineux  et  des  crises  convulsives;  dans  la  période 
terminale  ou  de  paralysie,  les  réflexes  s’atténuent  progressivement. 

Les  réflexes  ont  été  étudiés  dans  la  paralysie  générale  par  Renaud. 
Cet  auteur  a  constaté  que  les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  exagérés 
dans  l’immense  majorité  des  cas,  surtout  au  début,  mais  qu’ils  tendent 
à  s’atténuer  et  môme  à  disparaître  avec  les  progrès  de  la  maladie.  Ils  sont 
au  contraire  diminués  ou  abolis  d’une  façon  précoce,  lorsque  le^  signes 
du  tabes  viennent  s’ajouter  à  ceux  de  la  paralysie  générale.  Le  signe 
des  orteils  enfin  n’est  pas  très  rare  dans  cette  dernière  affection. 

Piéraccini  a  interrogé  les  réflexes  tendineux  dans  Vétat  post-épilep¬ 
tique;  il  a  reconnu  qu’immédiatement  après  l’attaque  convulsive,  dans 
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la  période  de  corna,  les  réflexes  tendineux  ont  disparu  ou  qu’ils  sont 
considérablement  diminués.  Après  un  temps  variant  de  quelques  mi¬ 
nutes  à  une  demi-heure,  ils  reprennent  peu  à  peu  d’intensité  et  même 
pendant  une  courte  période,  qui  précède  le  moment  où  le  malade  est 
complètement  remis,  ils  sont  exagérés.  L’intensité  et  la  durée  de  la  dimi¬ 
nution  des  réflexes  sont  propoidionnelles  à  la  gravité  de  l’accès. 

Après  les  attaques  d’épilepsie  banale,  il  n’est  pas  très  rare  de  constater 
l’existence  du  signe  des  orteils.  Le  fait  n’a  rien  d’étonnant  si  l’on  songe 
que  le  domaine  de  l’épilepsie-névrose  va  en  se  rétrécissant  de  jour  en 
jour,  car  nombreux  sont  lès  cas  dans  lesquels  elle  relève  de  lésions 
méningo-encéphalitiques  discrètes. 

Dans  Vépilepsie  unilatérale  ou  partielle  symptomatique  —  épilepsie 
Bravai s-Jacksonienne  —  la  décharge  nerveuse  est  suivie  d’une  diminution 
momentanée  des  réflexes  dans  les  membres  intéressés;  mais,  fait  plus 
important,  pendant  les  périodes  intercalaires,  les  réflexes  tendineux  sont 
au  contraire  très  souvent  exagérés  du  coté  des  membres  qui  sont  le  siège 
des  convulsions  partielles.  Ici,  le  signe  des  orteils  est  presque  constant. 

Les  lésions  localisées,  qui  atteignent  \es>  zones  motrices  corticales  ou 
leurs  fibres  de  projection  dans  la  couronne  rayonnante  ou  le  segment 
postérieur  de  la  capsule  interne,  modifient  les  léflexes  de  manières  diffé¬ 
rentes  suivant  leur  mode  d’apparition  ou  leur  degré  d’ancienneté. 

Si  l’on  considère  tout  d’abord  les  hémiplégies  d’origine  vasculaire  par 
ramollissement  ou  hémorragie,  ayant  débuté  par  une  attaque  apoplec¬ 
tique,  on  constate  que,  dans  la  période  comateuse  qui  succède  immé¬ 
diatement  à  l’ictus,  les  membres  sont  dans  la  résolution,  et  l’on  trouve 
du  côté  paralysé  une  suppression  du  tonus  musculaire;  les  membres  sou¬ 
levés  et  abandonnés  à  eux-mêmes  retombent  en  masse  et  plus  lourdement 
du  coté  paralysé  que  du  côté  sain. 

On  note  généralement  dans  ce  cas,  pas  toujours  cependant,  un  affai¬ 
blissement  des  réflexes  cutanés  et  tendineux  des  deux  côtés,  affaiblisse¬ 
ment  qui  parfois  peut  persister  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long. 

Pour  les  réflexes  cutanés,  l’affaiblissement  est  de  règle,  et  il  est  d’autant 
plus  marqué  et  d’autant  plus  persistant  que  la  lésion  est  plus  importante. 
L’abolition  complète  des  réflexes  cutanés  :  réflexe  plantaire,  crémasté- 
rien,  abdominal  et  réflexe  conjonctival,  dans  la  période  de  coma,  est 
l’indice  d’une  lésion  grave  et  assombrit  naturellement  le  pronostic. 
Après  la  période  comateuse,  ces  réflexes  peuvent  réapparaître  dans  le 
côté  non  paralysé.  Les  réflexes  tendineux  sont  d’ordinaire  moins  atteints 
s’ils  sont  régulièrement  affaiblis  ou  abolis  dans  la  péi'iode  de  coma  ;  ils 
reviennent  d’ordinaire  assez  vite,  malgré  l’étal  flaccide  de  la  paralysie. 

Dans  les  hémiplégies  anciennes,  les  membres  paralysés  deviennent 
habituellement  le  siège  d’une  contracture  persistante,  évidente  ou  latente, 
dont  l’établissement  est  annoncé  par  l’exagération  des  réllexes  tendineux. 
On  peut  dire  que  cette  exagération  est  de  règle,  puisqu’on  la  rencontre  du 
côté  paralysé  au  moins  dans  95  pour  100  des  cas.  Elle  est  surtout  mar¬ 
quée  au  membre  inférieui-,  qui  présente  le  plus  souvent  le  phénomène 
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de  la  trépidation  clonique  du  pied.  Elle  existe  également  dans  les  réflexes 
de  l’olécrane,  du  poignet,  du  masséter.  On  observe  même  une  certaine 
exagération  des  réflexes  dans  le  coté  opposé  dn  corps,  avec  phénomène  du 
pied  dans  plus  du  quart  des  cas  (Dejerine)  et  le  réflexe  contro-latéral 
existe  dans  la  moitié  des  cas. 

Les  réflexes  cutanés,  dans  les  hémiplégies  anciennes,  ne  paraissent 
pas  se  comporter  de  la  même  manière  que  les  réflexes  tendineux,  ils  ont 
une  tendance  moindre  à  l’exagération  tardive  et  restent  au  contraire 
plus  souvent  afTaiblis,  Le  réflexe  cutané  plantaire,  étudié  par  Ganault 
dans  82  cas  d’hémiplégie  ancienne,  s’est  montré  52  fois  affaibli,  20  fois  ■ 
exagéré  et  10  fois  normal. 

J’ai  insisté  suffisamment  plus  haut  sur  les  modifications  qualitatives 
du  réflexe  cutané  plantaire,  modifications  qui  constituent  le  signe  de 
Babinski.  Il  se  rencontre  donc  dans  les  lésions  cérébrales  et  médullaires 
avec  irritation  ou  destruction  du  faisceau  pyramidal;  et  non  seulement 
dans  les  hémorragies,  compressions,  tumeurs  ou  ramollissements,  mais 
aussi  dans  les  scléroses  combinées,  la  maladie  de  Friedreich,  la  sclé¬ 
rose  en  plaques,  la  sclérose  latéralè  amyotrophique,  etc.  Il  peut  exister 
alors  que  tous  les  réflexes  tendineux  sont  supprimés.  Dans  l’hémiplé¬ 
gie,  par  exemple,  il  apparaît  parfois  quelques  minutes  après  l’ictus 
(Mirallié). 

Du  côté  non  paralysé,  le  réflexe  plantaire  est  moins  souvent  atteint, 
lorsqu’il  est  modifié,  il  est  aussi  souvent  exagéré  que  diminué. 

Le  réflexe  abdominal  et  le  réflexe  crémastérien  sont  presque  toujours 
diminués,  particulièrement  du  côté  paralysé,  parfois  des  deux  côtés. 

Les  paralysies  cérébrales  organiques  —  hémiplégie,  monoplégie  — 
peuvent  guérir  complètement;  il  en  est  ainsi  dans  les  cas  de  troubles  cir¬ 
culatoires  passagers  (anémie,  congestion).  Si  les  lésions  sont  légères,  la 
guérison  peut  être  presque  intégrale,  la  faiblesse  musculaire  disparaît 
presque  complètement  et  la  contracture  ne  s’établit  pas,  mais  il  persiste 
généralement  dans  les  membres  qui  ont  été  atteints  une  exagération 
des  réflexes  tendineux.  Ce  symptôme  est  l’indice  d’une  lésion  existant  à 
un  degré  minimum,  mais  cependant  constituée.  Les  lésions  localisées 
à  évolution  lente,  les  tumeurs  qui  atteignent  la  convexité  dans  la 
région  motrice  :  exostoses,  pachyméningite,  tubercules,  gommes  des 
méninges,  gliomes,  etc.,  provoquent  soit  des  phénomènes  diffus  d’exci¬ 
tation,  soit  surtout  des  crises  de  convulsions  jacksoniennes  ou  bien 
des  monoplégies.  Dans  toutes  ces  circonstances,  il  est  pour  ainsi  dire 
constant  de  règle  d’observer  une  exagération  des  réflexes  tendineux 
dans  toutes  les  parties'  du  corps  intéressées,  sauf  toutefois  à  la  suite 
immédiate  des  ictus  ou  des  crises  convulsives  qui  amènent  une 
diminntion  momentanée  de  ces  réflexes.  La  présence  du  signe  des  orteils 
est  également  la  règle  dans  ces  cas. 

J’ajonterai  en  terminant  que  dans  toutes  les  affections  nerveuses,  meme 
à  tendance  spasmodique,  lorsque  le  malade  s’est  affaibli  progressivement 
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et  qu’il  est  arrivé  à  cet  état  de  déchéance  particulière  que  l’on  désigne 
sous  le  nom  de  cachexie  nerveuse,  les  centres  réflexes  perdent  leur  exal¬ 
tation  et  les  phénomènes  spasmodiques  peuvent  être  remplacés  par  la 
paralysie  flasque. 

Réflexes  de  défense.  —  A  côté  des  réflexes  (pii  sont  produits  par 
l’excitation  d’un  territoire  cutané  déterminé  et  qui  ont  été  précédemment 
décrits,  il  en  est  d’autres  qui  apparaissent  à  la  suite  d’excitations  soit  de 
la  peau,  soit  des  parties  profondes,  et  qui  consistent  en  mouvements  de 
retrait  des  membres.  Ils  ont  été  signalés,  il  y  a  bien  longtemps  déjà,  par 
les  physiologistes  sous  le  nom  de  mouvements  de  défense  et  ont  été  étu¬ 
diés  chez  des  animaux  ayant  subi  une  section  transversale  complète  de 
la  moelle  épinière.  Dans  ces  conditions,  ranimai  privé  complètement  de 
motilité  et  de  sensibilité  dans  les  parties  situées  au-dessous  de  la  section, 
présente  dans  ces  régions,  sous  rinfluence  d'excitations  cutanées  plus 
ou  moins  intenses,  des  mouvements  réflexes  caractérisés  jiar  un  retrait 
du  membre  excité  et,  comme  l’ont  dit  les  jihysiologistes,  il  y  a  là  un 
mouvement  adapté  à  un  but,  celui  de  fuir  l'excitant  non  perçu  cepen¬ 
dant  par  l’animal  —  mouvement  de  défense.  Chez  rbomme,  ces  réflexes 
de  défense  que  l’on  obtient  chez  les  paraplégiques  spasmodiques  par 
excitation  cutanée  ou  par  la  flexion  forcée  du  gros  orteil  (Brown- 
Séquard)  sont  toujours  les  mêmes  et.  comme  l'a  dit  Vulpian  (1877),  «  ils 
semblent  tendre  en  général  à  éloigner  la  partie  excitée  de  l'agent  excita¬ 
teur  ».  Le  pied  se  met  en  flexion  dorsale  sur  la  jambe,  cette  dernière  en 
flexion  sur  la  cuisse  et  la  cuisse  en  flexion  sur  le  bassin.  C’est,  en 
somme,  le  mouvement  de  retrait  qu'exécute  tout  individu  éprouvant 
une  douleur  brusque  au  niveau  de  ses  membres. inférieurs.  H  y  a  toute-, 
fois  une  différence  quant  à  la  manière  dont  s'exécute  le  mouvement. 
Chez  l’homme  sain,  il  est  rapide;  chez  le  paraplégique,  par  contre,  il  se 
fait  plus  lentement,  surtout  au  début  du  mouvement. 

Les  mêmes  mouvements  de  retrait  des  membres  inférieurs  s’observent 
aussi  dans  la  paraplégie  spasmodique,  lorsqu’on  excite  d’autres  régions 
cutanées  que  celle  des  membres  inférieurs,  la  p(;au  de  l’abdomen,  du 
thorax  et  même  des  membres  supérieurs  dans  le  cas  de  paraplégie  cer¬ 
vicale.  Les  excitants  cutanés  peuvent  du  reste  être  très  variés  et  non 
seulement  le  pincement,  mais  la  ])iqûre,  la  cbabiur  et  surtout  le  froid, 
les  excitants  électriques  agissant  sur  la  peau  j)roduisent  les  mêmes 
résultats.  Les  cas  les  plus  favorables  pour  étudier  les  réflexes  de  défense 
chez  les  paraplégiques  sont  ceux  dans  lesquels  les  sensibilités  superii- 
cielle  et  profonde  sont  très  altérées  et  à  plus  forte  raison  ceux  où  toute 
espèce  de  sensibilité  a  disparu  (fig.  78  et  460  à  463),  car  on  se  trouve 
alors  dans  des  conditions  semblables  à  celles  (pie  donne  la  physiologie 
expérimentale.  Lorsque  la  moelle  est  complètement  inteianmpue  jiar  la 
lésion,  ces  réflexes  de  défense  sont  aussi  accusés  (pie  chez  ranimai  dont 
la  moelle  a  été  sectionnée.  Une  ex(‘ita1i(m  culanée  un  peu  inümse  de  la 
piiau  des  régions  anesthésiées  suffit  à  les  pi-oduire.  Dans  le  eas  (jue  j’ai 
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observe  avec  Long  —  paraplégie  flasque  absolue  avec  perte  de  tous  les 
modes  de  la  sensibilité  par  section  complète  de  la  moelle  —  ces  réflexes 
de  défense  étaient  remarquablement  intenses.  Or  dans  ce  cas,  le  réflexe 
cutané  plantaire  se  faisait  en  flexion  comme  à  Fétat  normal.  Ce  fait 
montre  bien  que  l’inversion  du  phénomène  des  orteils  (signe  de  Babinski) 
n’est  pas  assimilable  aux  mouvements  de  défense,  puisqu’il  faisait  défaut 
dans  ce  cas  (fig.  460  à  462). 

Dans  la  paraplégie  spasmodique  en  flexion,  les  mouvements  de  défense 
se  produisent  plus  facilement  que  dans  la  paraplégie  spasmodique  en 
extension  et  cela  est  aisé  à  comprendre,  étant  donnée  la  position  des  mem¬ 
bres  inférieurs  dans  la  paraplégie  en  flexion,  flexion  de  la  jambe  sur  la 
cuisse  et  de  la  cuisse  sur  le  bassin  —  sorte  d’attitude  de  défense  perma¬ 
nente  — ,  mais  on  obtient  aussi  ces  mouvements  de  défense  dans  la  para¬ 
plégie  spasmodique  en  extension. 

Les  réflexes  cutanés  de  défense,  c’est-à-dire  ceux  qui  sont  produits 
par  excitation  directe  de  la  peau  et  non  ceux  qui  sont  consécutifs  à  une 
excitation  des  parties  profondes  —  flexion  plantaire  forcée  du  gros  orteil, 
par  exemple,  —  ont  été  étudiés  par  Babinski  (1912)  qui  a  montré  qu’ils 
pouvaient  être  un  élénient  précis  de  localisation  de  lésion.  Dans  les  cas 
de  compression  de  la  moelle  épinière,  par  exemple,  quand  on  recherche 
systématiquement  l’état  de  ces  réflexes  en  remontant  de  bas  en  haut  sur 
le  tronc,  la  limite  supérieure  à  partir  de  laquelle  on  ne  les  retrouve  plus 
correspond  à  la  limite  inférieure  de  la  compression  (Babinski). 

L’exaltation  des  réflexes  cutanés  de  défense  s’observe  parfois  à  un 
degré  très  accusé  dans  la  sclérose  en  plaques.  Elle  se  rencontre  également 
dans  la  ma/adfe  de  Friedreich  (Babinski,  Jarkowski  et  Vincent  (1912). 
Leur  amplitude  est  d’autant  plus  grande  que  l’affection  est  plus  avancée 
dans  son  évolution.  Dans  certaines  scléroses  combinées  à  marche  sub¬ 
aiguë,  on  peut  également  constater  une  exagération  des  réflexes  cutanés 
de  défense  (fig.  474,  475). 

Pierre  Marie  et  Foix  (1912)  considèrent  les  réflexes  de  défense  comme 
des  mouvements  d’automatisme  médullaire  et,  pour  soutenir  cette  opi¬ 
nion,  ils  invoquent  les  expériences  de  Sherrington  et  dePhilipson  qui  ont 
montré  que  le  chien  décérébré  suivant  le  procédé  de  Sherrington,  le  chien 
dit  spinal  exécute  avec  ses  membres  des  mouvements  qui  rappellent  ceux 
de  la  marche. 

Chez  les  malades  atteints  de  paraplégie  spasmodique  avec  mouvements  de 
défense,  Pierre  Marie  et  Foix  provoquent  la  flexion  d’un  des  membres 
inférieurs  en  étendant  brusquement  le  pied  sur  la  jambe  —  pour  cela  ils 
saisissent  le  pied  à  pleine  main  et  mettent  l’avant-pied  en  flexion  plan¬ 
taire.  Ce  membre  une  fois  fléchi,  ils  procèdent  de  la  même  manière  sur 
l’autre  membre  et,  au  moment  où  ce  dernier  se  met  en  flexion,  le  pre¬ 
mier  membre  se  met  spontanément  en  extension.  Ces  auteurs  rappro- 
cbent  ce  mouvement  en  sens  invei'se,  des  mouvements  alternatifs  qui  se 
produisent  pendant  la  marche,  à  savoir  que  lorsqu’un  membre  est  en 
flexion  l’autre  se  met  en  extension.  Ils  considèrent  aussi  le  signe  des 
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orteils  comme  étant  un  mou\ement  de  défense.  C’est  là  une  opinion  qui 
ne  me  paraît  pas  admissible  car,  dans  le  cas  de  section  complète  de  la 
moelle  épinière  quej’ai  publié  avec  Long(1912)  et  dontj’ai  déjàparlé  plu¬ 
sieurs  fois  à  propos  des  réflexes,  il  existait  des  réflexes  cutanés  de  défense 
extrêmement  vifs,  et  cependant  l’excitation  de  la  plante  du  pied  détermi¬ 
nait,  comme  chez  le  sujet  sain,  la  flexion  plantaire  des  orteils.  Le  signe 
de  Babinski  ne  peut  donc  pas  être  considéré  comme  un  réflexe  de  défense. 

L’assimilation  que  Pierre  Marie  et  Foix  ont  cherché  à  établir  entre  les 
mouvements  de  défense  et  l’automatisme  médullaire  avait  du  reste  déjà 
été  plus  ou  moins  indiquée  par  plusieurs  physiologistes,  en  particulier 
par  Yulpian  (1875),  qui  faisait  remarquer  que  ces  mouvements  défensifs 
présentent  parfois  le  caractère  des  mouvemenls  de  fuite.  D’autre  part, 
André-Thomas  (1915)  fait  très  justement  remarquer  qu’il  n’est  pas  dé¬ 
montré  que  chez  l’homme,  la  marche  soit  un  phénomène  d’automatisme 
médullaire,  et  qu’il  n’est  pas  davantage  prouvé  que  «  le  mécanisme  en 
soit  le  même  que  chez  le  chien  » . 

On  ne  peut  du  reste  parler  d’automatisme  médullaire  que  lorsque  la 
moelle  est  complètement  séparée  du  cerveau.  Or,  ce  n’était  pas  le  cas 
chez  les  malades  de  [Pierre  Marie  et  Foix  qui  non  seulement  étaient 
atteints  de  paraplégie  spasmodique,  mais  encore  n’étaient  pas  complète¬ 
ment  anesthésiques  de  leurs  membres  paralysés,  comme  le  chien  décé- 
rébré  ou  comme  le  malade  que  j’ai  observé  avec  Long.  On  ne  peut  donc 
comparer  les  phénomènes  constatés  chez  ces  malades  à  ceux  que  l’on 
observe  chez  le  chien  «  spinal  ». 

5®  Modifications  des  réflexes  dans  les  affections  fonc¬ 
tionnelles  du  système  nerveux.  —  L’état  des  réflexes  tendineux 
et  cutanés  peut  être  variable  dans  les  névroses;  mais,  pour  ce  qui 
concerne  tout  d’abord  les  réflexes  tendineux,  on  peut  dire  qu’ils  ne  sont 
jamais  abolis.  Dans  la  neurasthénie,  les  réflexes  tendineux  —  le  réflexe 
rotulien  en  particulier  —  sont  souvent  exagérés  ët,  dans  cette  affection, 
les  réflexes  cutanés  ne  présentent,  en  général,  rien  de  particulier  à 
noter;  ils  peuvent  être  normaux  ou  augmentés. 

Dans  Vhystérie,  l’étude  des  réflexes  est  beaucoup  plus  importante,  étant 
donnée  la  grande  fréquence  des  paralysies  et  des  contractures  dans  cette 
névrose  et  la  difficulté  qu’éprouve  parfois  le  clinicien,  pour  décider  si  telle 
hémiplégie  ou  telle  paraplégie  est  de  nature  organique  ou  fonctionnelle. 

L’état  des  réflexes  patellaires  et  achilléens  dans  l’hémiplégie  hystérique 
est  apprécié  différemment  selon  les  auteurs.  Knapp,  Dercuin  (1910), 
admettent  que  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  dans  l’hémiplégie 
hystérique  accompagnée  d’hémianesthésie.  Pour  Mills  (1910),  les  réflexes 
tendineux  peuvent  être  diminués  du  coté  hémianesthésié.  Pour  ma  part, 
je  n’ai  jamais  constaté  dans  l’hémiplégie  hystérique  de  différence  bien 
nette  des  réflexes  tendineux  d’un  côté  à  l’autre  du  corps.  Par  contre, 
il  m’a  été  donné  d’observer  des  cas  de,  paraplégie  hystérique  avec  des 
réflexes  patellaires  et  achilléens  très  vifs. 
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Peut-on  constater  dans  Fhystérie  l’existence  du  clonus  du  pied?  Les 
observateurs  ne  sont  pas  unanimes  sur  ce  point.  Tandis  que  Bechterew, 
Oppenheim,  Sternberg  admettent  l’existence  du  phénomène  du  pied  dans 
l’hystérie,  Gowers,  Babinski,  Mills  font  des  réserves  à  cet  égard.  Pour 
Gowers,  dans  la  paraplégie  hystérique  avec  contracture,  il  y  a  lieu  de 
distinguer  :  un  clonus  semblable  à  celui  qui  survient  à  l’état  normal 
chez  la  plupart  des  sujets  lorsqu’ils  sont  assis  sur  une  chaise,  les  pieds 
n’appuyant  sur  le  sol  que  par  la  face  plantaire  des  orteils,  et  le  pseudo- 
clonus  du  pied,  qui  dans  l’hystérie  serait  fréquent  et  dépendrait  d’une 
contraction  volontaire  des  muscles  du  mollet  qui  fléchissent  le  pied  ou 
la  jambe. 

Pour  Babinski,  les  paralysies  hystériques  n’exercent  aucune  in- 
tluence  sur  les  réflexes  tendineux  et  on  n’y  observe  pas  le  véritable 
clonus  du  pied.  Pour  Mills,  le  clonus  du  pied  est  rare  dans  l’hystérie,  et, 
lorsqu’il  existe,  il  serait  en  rapport  avec  la  diathèse  de  contracture.  Cet 
auteur  admet  que,  dans  la  plupart  des  cas  où  on  a  signalé  le  clonus  du 
pied  dans  les  paralysies  hystériques,  ou  bien  on  n’a  pas  tenu  compte 
d’une  lésion  organique  concomitante,  —  association  hystéro-organique 
—  ou  bien  qu’il  s’agissait  de  sujets  présentant  des  troubles  de  la  nutri¬ 
tion  dus  à  une  infection  ou  à  une  intoxication. 

On  a,  au  cours  de  ces  dernières  années,  cherché  à  établir  les  diffé¬ 
rences  entre  le  vrai  et  le  faux  clonus  (Babinski),  en  se  basant  sur  la 
forme  de  la  courbe  enregistrée  dans  l’un  et  l’autre  cas  (E.  Lévi,  Claude). 
En  clinique,  la  distinction  n’est  pas  toujours  facile  à  faire,  et,  pour  ma 
part,  bien  que  considérant  le  clonus  du  pied  comme  fort  rare  dans 
les  paralysies  hystériques,  j’estime  cependant  qu’on  peut  l’y  rencontrer 
et  j’en  ai  observé  quelques  exemples  très  nets.  Dans,  ces  cas,  le  clonus  du 
pied  était  le  même  que  dans  les  paralysies  spasmodiques  de  cause  orga¬ 
nique  —  médullaire  et  cérébrale  —  et,  dans  ces  cas  enfin,  la  guérison 
des  accidents  fut  obtenue  par  l’isolement  et  la  psychothérapie. 

J’ai  également  observé  un  vrai  clonus  du  pied  dans  des  cas  à' entorse 
tibio-tarsienne  ayant  entrainé  à  leur  suite  du  fait.de  la  distension  de  la 
synoviale  articulaire,  un  très  léger  degré  d’atrophie  des  muscles  de  la 
jambe.  Ici  toutefois  si  on  peut  éliminer  l’existence  d’une  lésion  pyrami¬ 
dale,  on  peut  cependant  supposer  que  la  réflectivité  médullaire  est 
exagérée  du  côté  du  membre  traumatisé,  du  fait  de  l’irritation  articulaire. 

Au  point  de  vue  sémiologique,  le  phénomène  des  orteils  a  une  valeur 
beaucoup  plus  importante.  Pour  Babinski,  si  l’excitation  cutanée  de 
la  plante  du  pied  détermine,  au  lieu  d’une  flexion  plantaire  comme  à 
l’état  normal,  une  extension  des  orteils,  on  peut  en  conclure  qu’il  existe 
une  perturbation  dans  le  fonctionnement  du  système  pyramidal.  Ce 
signe  existe  dans  l’immense  majorité  des  cas  de  pai'aplégie  ou  d’hémi¬ 
plégie  de  cause  organique  èt  serait  même  plus  accusé,  d’après  Babinski, 
dans  les  cas  d’hémiplégie  récents  que  dans  les  cas  anciens.  Pour  cet 
auteur,  le  phénomène  des  orteils  ferait  toujours  défaut  dans  l’hémi¬ 
plégie  hystéri(p]e.  Pour  Roth  (1900),  il  pourrait  s’y  observer  très 


982 


SÉMIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 


exceptionnellement.  C’est  un  signe  de  grande  présomption,  mais  non 
de  certitude  absolue  de  l’existence  d’une  altération  des  fonctions  du 
système  pyramidal.  En  effet,  il  n’existe  pas  d’une  manière  absolu¬ 
ment  constante  dans  l’hémiplégie  organique  (85  pour  100,  Gan.ault) 

—  il  y  est  même  moins  fréquent  que  le  phénomène  du  pied.  Pour  ma 
part,  je  n’ai  jamais  observé  le  signe  des  orteils  dans  la  paraplégie  ou 
l’hémiplégie  hystériques  et  je  ne  crois  pas  qu’il  puisse  se  rencontrer 
lorsque  l’état  névropathique  est  seul  en  cause,  c’est-à-dire  en  dehors  de 
toute  complication  organique. 

Enfin  il  faut  songer  aussi  à  ce  fait  qu’il  y  a  environ  10  pour  100  d’in- 
vidus  normaux  qui  n’ont  pas  de  réflexe  cutané  plantaire  et  chez  lesquels, 
par  conséquent,  le  signe  des  orteils  ne  peut  être  recherché. 

Si  le  signe  de  Babinski  a  une  valeur  très  grande  au  point  de  vue 
d’établir  la  nature  organique  d’une  paralysie  ou  d’une  contracture,  il  ne 
s’ensuit  pas  qu’il  soit  un  réflexe  cutané  d’origine  médullaire  et  qu’une 
lésion  du  système  pyramidal  suffise  à  le  produire.  Dans  le  cas  de  section 
complète  de  la  moelle  épinière  au  niveau  du  septième  segment  cervical 
avec  abolition  des  réflexes  tendineux,  et  conservation  des  réflexes  cutanés 
dont  j’ai  parlé  plus  haut,  il  n’existait  pas  de  signe  de  Babinski;  l’excita¬ 
tion  de  la  peau  de  la  plante  du  pied  produisait  des  deux  côtés  la  flexion 
plantaire  des  orteils.  Et  cependant,  ainsi  que  l’autopsie  le  montra 
dans  ce  cas,  la  dégénérescence  des  faisceaux  pyramidaux  directs  et 
croisés  était  portée  à  son  maximum. 

Dans  le  complexus  symptomatique  que  j’ai  décrit  avec  mes  élèves 
sous  le  nom  de  syndrome  thalamique,  le  signe  de  Babinski  fait  ordinai¬ 
rement  défaut,  bien  que  le  plus  souvent  il  existe  dans  cette  affection  une 
dégénérescence  secondaire  du  faisceau  pyramidal.  Ces  faits  montrent 
bien  que  le  signe  des  orteils  n’est  pas  un  réflexe  d’origine  médullaire  et 
que  la  dégénérescence  pyramidale,  à  elle  seule,  ne  suffit  pas  à  le  déter¬ 
miner,  et  que,  partant,  sa  production  exige  l’intervention  de  centres 
supra-médullaires,  corticaux  ou  sous-corticaux. 

Somme  toute,  si  la  présence  du  phénomène  des  orteils  permet  de 
conclure  avec  certitude  à  l’existence  d’une  lésion  organique,  son  absence, 
par  contre,  ne  permet  pas  à  elle  seule  d’exclure  l’existence  de  cette 
lésion. 

Le  diagnostic  entre  les  paralysies  hystériques  et  les  paralysies  dues  à 
des  lésions  matérielles  du  névraxe,  ne  me  paraît  pas  du  reste  pouvoir 
être  basé  uniquement  sur  l’état  des  réflexes  tendineux  ou  cutanés  dans 
ces  paralysies. 

Il  faut  encore  y  ajouter  d’autres  caractères  :  à  savoir  l’existence 
de  certains  mouvements  combinés  de  flexion  de  la  cuisse  et  du  tronc 
(voy.  p.  485)  et  l’iiypotonicité  musculaire,  qui  ne  se  rencontrent  pas  dans 
l’hémiplégie  hystérique  (Babinski).  Pour  ce  qui  concerne  les  mouve¬ 
ments  associés  du  membre  supérieur  paralysé  ou  syncinésies  (voy.  p.  181  ), 
je  ne  lès  ai  pour  ma  part  constatés  nettement  que  dans  le  cas  d’hémi- 
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plégie  organique.  Je  ferai  remarquer  encore- que  dans  l’hémiplégie  hysté¬ 
rique  la  paralysie  faciale  est  extrêmement  rare. 

Enfin,  la  démarche  du  malade  est  différente  de  celle  que  l’on  observe 
dans  l’hémiplégie  organique  où  le  malade  marche  en  fauchant,  tandis 
que  dans  l’hémiplégie  hystérique  il  marche  en  draguant.  (Voy.  Petits 
signes  de  V  hémiplégie,  p.  241et260.) 

En  outre,  l’hémiplégie  hystérique  s’accompagne  très  souvent  d’une 
hémianesthésie  sensitivo-sensorielle  avec  amblyopie  et  rétrécissement  du 
champ  visuel.  Cette  hémianesthésie  hystérique  présente  certaines  parti¬ 
cularités  qui  lui  sont  spéciales  et,  entre  autres,  elle  ne  diminue  pas 
régulièrement  et  progressivement  d’intensité  en  remontant  de  l’extrémité 
des  membres  vers  leur  racine,  ainsi  qu’on  l’observe  dans  l’hémianes¬ 
thésie  organique.  C’est  là  un  caractère  diagnostique  d’une  réelle  impor¬ 
tance.  (Voy.  Sémiologie  de  la  sensibilité;  Topographie  cérébrale, p.  977.) 

Enfin,  dans  lès  cas  —  et  la  chose  n’est  pas  très  rare  — ^  où  il  existe 
une  association  hystéro-organique,  if  peut  être  parfois  fort  difficile  de 
faire  la  part  de  ce  qui  revient  ou  non  à  la  névrose  dans  la  genèse  des 
accidents  paralytiques. 

Je  n’insisterai  pas  sur  l’état  d’autres  réflexes  cutanés  ou  muqueux  dans 
l’hystérie,  qui  sont  essentiellement  différents  selon  que  la  peau  et  les 
muqueuses  présentent  une  sensibilité  normale  ou  non  —  anesthésie, 
hyperesthésie  —  car  l’état  de  ces  réflexes  est  corrélatif  de  celui  de  cette 
sensibilité. 

Pour  ce  qui  concerne  l’état  des  réflexes  cutanés  ou  des  muqueuses  au 
cours  de  l’hystérie,  il  peut  être  très  variable  et  j’estime  qu’on  ne  peut 
pas  dire  que  dans  l’hystérie  les  réflexes  cutanés  ne  sont  jamais  modifiés. 
Lorsqu’il  existe  de  l’anesthésie,  on  peut  voir  —  et  je  l’ai  constaté  dans 
plusieurs  cas  —  une  abolition  de  ces  réflexes.  J’ai  vu  dans  l’hémi¬ 
anesthésie  hystérique  disparaître  le  réflexe  abdominal  et  le  réflexe  cré- 
màstérien  être  aboli  du  coté  anesthésié.  J’ai  vu  aussi  plusieurs  fois 
la  disparition  du  réflexe  cutané  plantaire  et  du  réflexe  du  tenseur  du  fascia 
lata  dans  les  mêmes  conditions,  ces  réflexes  existant  à  l’état  normal  du 
côté  sain.  Enfin,  chez  ces  malades,  j’ai  vu  réapparaître- le  réflexe  cutané 
plantaire  et  celui  du  fascia  lata  après  disparition  de  l’hémianesthésie. 

Les  réflexes  muqueux  sont  eux  aussi  le  plus  souvent  en  rapport  avec 
l’état  de  sensibilité  de  la  muqueuse  ;  lorsqu’il  existe  de  l’hyperesthésie, 
ils  sont  habituellement  exagérés.  Dans  le  cas  d’anesthésie,  ils  sont  en 
général  abolis.  Chez  les  hystériques,  le  réflexe  du  voile  du  palais  fait 
souvent  défaut,  mais  son  absence  peut  se  rencontrer  chez  des  sujets  en 
apparence  non  névropathes. 

Le  réflexe  conjonctival  et  le  réflexe  cornéen  peuvent  être  affaiblis  et 
même  abolis  dans  les  affections  organiques  du  système  nerveux  —  anes¬ 
thésie  par  lésion  du  trijumeau,  hémianesthésie  organique.  Dans  l’hysté¬ 
rie,  ces  réflexes  peuvent  parfois  être  très  diminués  (fig.  228,  50.5  et  504). 

Les  troubles  àuréflexe  piupülaire  seront  étudiés  plus  loin.  (Voy.  Sémio¬ 
logie  de  la  vision.) 


CHAPITRE  X 


TROUBLES  VISCÉRAUX  D^ORIGINE  NERVEUSE 


Respiration.  —  Circulation.  —  Appareil  digestif.  —  Rein.  —  Vessie.  —  Appareil 
génital.  —  Fièvre  nerveuse. 


J’étudierai  successivement  la  sémiologie  des  troubles  respiratoires, 
circulatoires,  digestifs,  urinaires  et  génitaux  ainsi  que  les  modifica¬ 
tions  de  la  température  —  fièvre  nerveuse  —  que  l’on  rencontre  au 
cours  des  affections  du  système  nerveux. 

A.  —  TROUBLES  RESPIRATOIRES  DORIGINE  NERVEUSE 

Ces  troubles  sont  de  deux  ordres,  selon  qu’ils  traduisent  une  lésion 
organique  ou  bien  un  simple  désordre  fonctionnel  du  système  nerveux. 
Dans  le  premier  cas,  tantôt  ils  ne  sont  qu’un  des  éléments,  généralement 
accessoire,  de  l’ensemble  symptomatique  propre  à  l’affection  nerveuse 
organique,  tantôt,  aur  contraire,  ils  prennent  une  importance  capitale 
par  la  gravité  de  leurs  conséquences  ou  l’importance  diagnostique  de 
leur  apparition.  Quant  aux  troubles  respiratoires  qui  apparaissènt  à 
l’occasion  des  affections  nerveuses  sine  materia,  ils  méritent  de  retenir 
l’attention,  parce  qu’ils  peuvent  concentrer  en  eux  tout  l’intérêt  sympto¬ 
matique,  en  représentant  provisoirement  la  seule  manifestation  objective 
de  l’état  névropathique  et  en  offrant  des  attributs  particuliers  qui  per¬ 
mettent  de  les  rattacher  à  leur  véritable  cause. 

I.  —  Troubles  respiratoires  dans  les  maladies  organiques 
du  système  nerveux. 

Il  existe  dans  le  bulbe  un  centre  respiratoire,  double  et  bilatéral,  situé 
vers  la  pointe  du  V  du  calamus  scriptorius,  au  niveau  de  l'origine  du 
pneumogastrique.  11  se  compose  de  deux  portions  distinctes  :  rune  prési¬ 
dant  à  l’inspiration,  l’autre  à  l’expiration.  Ce  centre  bulbaire  est  influencé 
par  diverses  impressions  sensitives  (voies  centripètes),  dont  la  voie  prin¬ 
cipale  est  le  pneumogastrique,  et  aussi  par  les  centres  cérébraux  de  la 
phonation  et  delà  respiration,  qui  sont  localisés  dans  l’opercule  frontal. 
D’autre  part,  le  centre  bulbaire  commande  aux  centres  médullaires 
d’innervation  des  muscles  respirateurs,  qui  siègent  entre  la  4®  paire  cer- 
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vicale  et  la  8''  paire  dorsale;  parmi  ces  centres  médullaires  qui  président 
aux  actes  moteurs  de  la  respiration  (voies  centrifuges),  le  plus  impor¬ 
tant  est  celui  du  nerf  phrénique. 

Les  lésions  qui  peuvent  intéresser  ce  système  d’innervation  de  l’appa¬ 
reil  respiratoire  sont  multiples  et  entraînent  des  expressions  symptoma¬ 
tiques  variables,  selon  le  point  où  elles  siègent. 

Dans  les  affections  destructives  du  cerveau  (hémorragie,  ramollisse¬ 
ment)  ou  compressives  (tumeurs,  épanchements)  la  respiration  devient 
lente  et  profonde,  stertoreuse,  c’est-à-dire  que  le  voile  du  palais,  passive¬ 
ment  agité  par  le  passage  de  l’air,  produit  le  ronflement.  Souvent,  dans 
le  coma  d’origine  cérébrale,  on  observe  le  type  respiratoire  bien  connu 
de  Cheyne  et  Stokes,  caractérisé  par  des  pauses  respiratoires  durant 
quelques  secondes  et  suivies  de  reprises  qui  augmentent  de  force  et  de 
fréquence,  pour  diminuer  ensuite  et  aboutir  à  un  nouvel  arrêt  de  la 
respiration.  Ce  signe  est  généralement  précurseur  de  la  mort. 

Parfois,  dans  Vliémiplégie  d’origine  cérébrale,  on  note  que  les  muscles 
respiratoires  thoraciques  du  côté  malade  se  contractent  moins  énergique¬ 
ment  que  du  côté  sain.  D’autre  part,  dans  quelques  observations  la  para¬ 
lysie  des  muscles  innervés  par  Wnerf  récurrent  a  pu  être  rattachée  à 
une  lésion  hémisphérique  (Garel  et  Dor,  Dejerine). 

Dans  la  méningite  de  la  base,  surtout  dans  la  méningite  tubercu¬ 
leuse,  la  respiration  est  souvent  modifiée.  Au  cours  de  l’affection,  on  peut 
observer  un  type  irrégulier,  caractérisé  par  la  discordance  entre  les  mou¬ 
vements  du  diaphragme  et  ceux  du  thorax  dans  l’acte  respiratoire.  Sou¬ 
vent,  et  surtout  à  la  fin  de  la  maladie,  la  respiration  est  irrégulière  et 
elle  s’accélère  jusqu’au  moment  de  la  mort.  Ici  le*rythme  de  Cheyne  et 
Stokes  s’observe  aussi  à  la  période  terminale. 

L’atrophie  des  noyaux  du  bulbe,  dans  la  paralysie  glosso-lahio-larijngée 
par  exemple,  est  accompagnée  d’une  dyspnée  continue  et  paroxystique, 
qui  témoigne  de  l’extension  de  la  lésion  au  centre  respiratoire  et  aux 
origines  des  nerfs  vagues.  Au  début,  la  voix  est  faible  et  monotone  en 
raison  de  la  parésie  des  muscles  innervés  par  le  récurrent.  Lorsque  la 
paralysie  des  constricteurs  est  complète,  l’aphonie  survient  et  le  phéno¬ 
mène  de  l’effort  est  impossible.  Si,  au  contraire,  les  abducteurs  des 
cordes  vocales  sont  paralysés,  il  en  résulte  une  dyspnée  avec  tirage  et 
sifflement  qui  peut  nécessiter  la  trachéotomie.  A  la  longue,  le  malade 
s’épuise  lorsqu’il  parle;  il  est  incapable  d’une  forte  expiration  et  se 
trouve  dans  un  état  de  dyspnée  permanente.  Le  moindre  catarrhe  des 
bronches  l’expose  à  succomber  rapidement  à  l’asphyxie,  parce  qu’il  ne 
peut  rejeter  les  mucosités  bronchiques.  D’autre  part,  la  béance  de  la 
glotte  pei'met  rintroduction  accidentelle  de  parcelles  alimentaires  dans 
la  trachée,  d’où  le  développement  de  bronchites  et  de  broncho-pneu¬ 
monies. 

Ainsi  se  comportent  également  d’autres  affections  susceptibles  de 
porter  atteinte  aux  noyaux  bulbaires  :  la  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique,  la  poliencéphalile  aiguë  ou  subaiguë,  \‘à  paralysie  bulbaire  aiguë 
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OU  subaiguë  par  hémorragie  ou  ramollissement,  quelquefois  et  beau¬ 
coup  plus  rarement  la  poliomyélite  aiguë.  Dans  la  polynévrite  de  cause 
infectieuse  ou  toxique,  on  peut  parfois  observer  des  symptômes  de  para¬ 
lysie  labio-glosso-laryngée  par  lésions  des  nerfs  bulbaires. 

Les  troubles  laryngés  ne  sont  pas  très  communs  dans  la  syringomyélie 
et  ils  apparaissent  dans  cette  affection  dès  que  la  gliornatose  a  envahi 
le  bulbe.  L’anesthésie  dissociée  de  la  muqueuse  du  larynx  a  été  assez 
rarement  constatée,  parfois  il  n’existait  que  de  la  thermo-anesthésie 
seule.  Les  troubles  moteurs  se  caractérisent  par  une  paralysie  laryngée 
unilatérale  à  forme  récurrentielle.  La  parole  devient  rauque,  et  à 
l’examen  laryngoscopique  on  constate  qu’une  corde  vocale  est  en  position 
cadavérique. Plus  rarement  les  phénomènes  paralytiques  sont  bilatéraux. 
Somme  toute,  dans  la  syringomyélie  les  troubles  moteurs  laryngés  portent 
sur  les  muscles  vocaux,  et  la  paralysie  des  crico-aryténoïdiens  posté¬ 
rieurs  est  rare,  contrairement  à  ce  que  l’on  voit  dans  le  tabes  où  les 
muscles  respirateurs,  les  dilatateurs  de  [la  glotte,  sont  surtout  frappés. 
On  a  encore  signalé  dans  la  syringomyélie,  en  dehors  de  toute  paralysie 
apparente,  des  mouvements  saccadés  et  réguliers  des  cordes  vocales. 
Quant  aux  crises  laryngées  proprement  dites  elles  ne  s’observent  que 
très  rarement  dans  cette  affection. 

La  destruction  progressive  des  centres  moteurs  de  la  moelle  épinière 
dans  la  région  dorso-cervicale  est  caractérisée  par  une  dyspnée  crois¬ 
sante  à  mesure;  que  les  muscles  inspirateurs  sont  successivement  para¬ 
lysés.  Bientôt  se  produit  une  anxiété  considérable,  un  ralentissement 
notable  de  la  respiration,  une  inspiration  très  lente  et  difficile,  exigeant 
l’intervention  des  muscles  auxiliaires,  l’abaissement  du  diaphragme  sup¬ 
pléant  au  défaut  d’élévation  des  côtes.  A  l’ampleur  et  à  la  lenteur  de 
l’inspiration  s’oppose  la  brièveté  de  l’expiration,  suivie  d’une  pause 
longue  qui  précède  l’inspiration  suivante.  Quand  l’origine  supérieure  du 
nerf  phrénique  (3®  paire  cervicale)  est  atteinte,  le  diaphragme  est  com¬ 
plètement  paralysé  et  l’asphyxie  s’ensuit. 

Ces  symptômes  s’observent  dans  les  hémorragies  intra-  ou  péri-médul- 
laires,  les  fractures  ou  luxations  de  la  colonne  cervicale,  les  tumeurs 
ou  \q,s,  exsudats  comprimant  la  moelle,  à  ce  m\ediU,  V hématomyélie, 
traumatique  ou  spontanée,  les  myélites  aiguës  ou  chroniciues  de  la 
région  cervico-dorsale,  la  poliomyélite  aiguë,  subaiguë  ou  chronique,  la 
sclérose  latérale  amyotrophique. 

Une  lésion  destructive  des  parties  supérieures  de  la  moelle  peut  agir 
comme  une  lésion  bulbaire,  en  supprimant  les  fibres  qui  établissent  les 
communications  entre  les  centres  respiratoires  secondaires  (médullaires) 
et  le  centre  bulbaire. 

Pendant  la  période  irritative  des  lésions  médullaires  ou  bulbaires, 
avant  la  désintégration  des  éléments,  la  dyspnée  est  spasmodique  au  lieu 
d’être  paralytique  et  elle  ressemble  à  l’asthme,  avec  des  intermittences 
qui  sont  en  rapport  avec  la  manifestation  toujours  disconlinue  des  exci¬ 
tations  anormales  des  éléments  nerveux. 
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Troubles  laryngés  dans  le  tabes.  —  Ces  troubles,  décrits  pour  la 
première  fois  en  1868,  par  Ferréol,  étudiés  depuis  par  différents  auteurs, 
Jean,  Charcot  et  Krishaber,  Cherchewsky,  Landouzy  et  Dejerine,  Kahler, 
Schlesinger,  Oppenheim,  Dejerine  et  Petren,  etc.,  sous  le  nom  de  crises 
laryngées  des  ataxiques  ou  de  laryngisme  tabétique,  sont  extrêmement 
fréquents  dans  le  tabes  et  peuvent  s’observer  à  une  période  quelconque 
de  l’évolution  de  la  sclérose  des  cordons  postérieurs.  Les  statistiques  de 
différents  auteurs  sont  à  cet  égard  très  démonstratives  ;  c’est  ainsi  que 
sur  36  tabétiques  Krause  en  trouve  13  —  soit  34,2  pour  100  —  chez 
lesquels  existaient  des  troubles  manifestes  du  côté  du  larynx.  Marina  a 
constaté  encore  une  proportion  beaucoup  plus  forte,  car,  sur  36  malades 
également,  il  dit  n’en  avoir  pas  rencontré  un  seul  dont  le  pharynx  et  le 
larynx  fussent  en  état  d’intégrité  parfaite.  Mais  cette  proportion  est  cer¬ 
tainement  exagérée,  d’autant  plus  que  l’auteur  fait  entrer  dans  sà  sta¬ 
tistique  et  comme  seul  phénomène  laryngé,  chez  plusieurs  de  ses  malades, 
l’existence  d’une  simple  anesthésie  pharyngienne,  phénomène  que  l’on 
peut  observer  chez  des  gens  absolument  sains. 

L’examen  du  larynx  chez  les  tabétiques  a  été  pratiqué  avec  grand 
soin  et  d’une  manière  systématique,  dans  mon  service  et  à  ma  consul¬ 
tation  externe  de  la  Salpêtrière  de  1896  à  1899,  par  Natier,  et  cet 
examen  a  porté  sur  102  malades  :  73  hommes  et  29  femmes.  Or,  /sur 
ces  102  tabétiques,  il  s’en  est  trouvé  45  —  soit  44,2  pour  100  —  qui 
présentaient  des  troubles  divers  du  côté  de  l’organe  vocal. 

Relativement  à  l’âge,  les  résultats  obtenus  ont  été  les  suivants  : 

TABLEAU  I  . 

De 


Ag( 

Enfin,  le  laryngoscope  a  permis  à  Natien  de  constater  directement,  et 
dans  chaque  cas,  la  nature  des  troubles,  qui  se  sont  ainsi  répartis  : 


HOMMES  FEMMES 

21  à  50  ans .  4  De  21  à  50  ans .  2 

5i  à  40  — . .  24  51  à  40  .  .  .  .  .  .  '  7 

41  à  50  — .  26  41  à  50  —  .  .  . . .12 

51  à  60  —  .  . . 11  51  à  60  —  . .  5 

61  à  70  —  .  . .  5  61  à  70  —  .  .  . .  4 

e  indéterminé .  5  Age  indéterminé.  .  1 


TABLEAU  II 

Paralysie  en  abduction  de  la  corde  vocale  gauche  .  . 
Paralysie  en  abduction  de  la  coi’de  vocale  droite  .  . 

Paralysie  en  adduction  des  deu);  cordes  vocales  .  .  . 

Paralysie  en  adduction  de  la  corde  vocale  droite  .  . 

Paralysie  en  adduction  de  la  Corde  vocale  gauche  .  . 

Parésie  abducfrice  des  deux  cordes  vocales . 

Parésie  abductrice  de  -la  corde  .vocale  gauche  .... 

Parésie  abducirice  de  la  corde  vocale  droite . 

Parésie  adductrice  de  la  corde  vocale  droite  .  .  .  . 

Retai'd  de  l’abduction  à  droite . 

Retard  de  l’adduction  à  droite . . 

Ataxie  des  deux  cordes  vocales. . .  .  .  . 

Ataxie  de  la  coi’de  vocale  gauche . 


1 

1 

11 

8 
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En  se  basant  sur  les  résultats  fournis  pai’  l’examen  avec  le  miroir  • 
laryngoscopique,  on  peut  distinguer  trois  variétés  ditférentes  de  mani¬ 
festations  laryngées  au  cours  de  l’ataxie  locomotrice. 

1“  Phénomènes  laryngés  sans  troubles  apparents.  —  Très  souvent, 
pendant  le  tabes  et  même  parfois  dès  son  début,  à  la  période  préataxique, 
les  malades  se  plaignent  de  quintes  de  toux  suivies  de  véritables  crises 
laryngées  et  qui  ne  se  traduisent,  objectivement,  par  aucune  altération 
particulière  dans  la  motilité  de  l’organe  vocal.  Celte  toux,  d’ordinaire 
sèche,  débute  par  du  picotement  au  niveau  de  la  région  thyroïdienne, 
puis  surviennent  des  quintes  plus  ou  moins  accentuées.  Parfois,  les  accès 
sont  d’une  fréquence  telle  qu’on  ne  saurait  mieux  faire  que  de  les  com¬ 
parer  aux  attaques  de  la  coqueluche.  11  n’y  a  rien  de  régulier  dans 
l’apparition  de  la  toux,  elle  peut  être  provoquée  par  certaines  circonstances 
occasionnelles,  telles  que  la  fatigue  ou  un  refroidissement;  mais  en 
général,  on  n’arrive  pas  à  découvrir  la  cause  de  l’accès.  11  peut  se  mon¬ 
trer  non  seulement  pendant  le  jour,  mais  aussi  durant  la  nuit.  Dans  ce 
dernier  cas,  les  malades  sont  pris  au  cours  de  leur  sommeil  et  subite¬ 
ment  réveillés.  Quelquefois,  la  crise  se  termine  par  l’expulsion  d’un  Ilot 
de  mucus.  Au  cours  de  la  quinte,  et  grâce  à  sa  violence,  la  face  peut  se 
cyanoser,  et  si  la  crise  se  prolonge,  le  malade,  impuissant  à  respirer, 
éprouve  une  sensation  nette  de  suffocation  avec  angoisse  très  vive  et  perle 
de  connaissance.  Il  est  alors  frappé  d’un  véritable  ictus  laryngé,  phéno¬ 
mène  du  reste  fort  rare. 

Les  crises  laryngées  peuvent  s’atténuer  à  la  longue  et  devenir  moins 
fréquentes.  Ce  sont  de  véritables  phénomènes  spasmodiques  qu’on  a 
rangés  sous  quatre  types  divers  :  a)  Toux  spasmodique.  —  h)  Spasme 
phonatoire,  dysphagique.  —  c)  Spasme  respiratoire,  dyspnéique.  — 
d)  Vertige  laryngé,  avec  prédominance  de  l’un  ou  l’autre  de  ces  types 
suivant  le  caractère  de  la  crise. 

Pour  expliquer  les  crises  laryngées,  on  a  voulu,  anatomiquement, 
invoquer  des  lésions  du  nerf  laryngé  supérieur  et  des  centres  du  vague 
et  de  l’accessoire.  Mais,  en  se  basant  sur  l’examen  clinique  et  anato¬ 
mique  d’un  cas  particulier  soumis  à  son  observation,  Schlesinger  (1894) 
a  démontré  que  cette  hypothèse  était  dénuée  de  fondement.  En  effet,  chez 
sa  malade,  qui  avait  une  paralysie  bilatérale  des  crico- thyroïdiens  posté¬ 
rieurs  avec  conservation  de  la  sensibilité  de  la  muqueuse,  l’examen 
histologique  montra  que  la  moelle  allongée,  sauf  une  très  légère  dégé¬ 
nérescence  de  l’une  des  racines  du  trijumeau,  et  de  la  racine  descen¬ 
dante  du  glosso-pharyngien  ascendant  (faisceau  solitaire),  était  complète¬ 
ment  intacte,  et  que  les  cellules  ganglionnaires  des  noyaux  du  vague  et 
de  l’accessoire  ne  présentaient  aucune  espèce  d’altération.  Par  contre,  il 
existait  une  névrite  dégénérative  très  accusée  du  pneurnogaslriquc  et 
surtout  du  récurrent.  Les  muscles  crico-aryténoïdiens  postérieurs  étaient 
fortement  atrophies  avec  lésions  dégénératives  accentuées.  Les  autres 
muscles  du  larynx  ainsi  que  le  nerf  laryngé  supérieur  étaient  absolument 
intacts. 
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2®  Phénomènes  laryngés  avec  troubles  parétiques.  —  A  ce  deuxième 
groupe  appartiennent  les  cas  où  l’exploration  avec  le  laryngoscope  révèle, 
dans  l’appareil  moteur  de  l’organe  vocal,  des  désordres  apparents.  Cenx-ci 
peuvent  être  pins  ou  moins  prononcés  et  ne  se  traduire,  par  exemple, 
que  par  un  certain  degré  de  limitation,  dans  l’abduction,  .pour  l’une  ou 
l’autre  de  chacune  ou  même  des  deux  cordes  vocales.  D’autres  fois, 
mais  plus  rarement,  ce  sera  l’adduction  qui  se  fera  de  façon  incomplète; 
enfin,  abduction  et  adduction  pourront  s’effectuer  dans  leur  entier,  mais 
on  constatera,  dans  l’exécution  des  mouvements  d’ouverture  et  d’occlu¬ 
sion  de  l’orifice  glottique,  un  retard  appréciable. 

Dans  la  même  catégorie  seront  classés  les  phénomènes  particuliers 
à' incoordination  motrice,  constitués  par  des  mouvements  ataxiques  véri¬ 
tables  des  cordes  vocales.  Ils  consistent  dans  un  tremblement  horizontal 
des  rubans  vocaux,  nettement  perceptible  au  laryngoscope,  et  survenant 
soit  pendant  l’inspiration,  soit  pendant  la  phonation. 

3“  Phénomènes  laryngés  avec  troubles  paralytiques.  —  Ce  dernier 
groupe  est  de  tous  le  plus  important,  car  il  est  relatif  aux  altérations  les 
plus  graves.  Les  laryngoplégies  tabétiques  sont  uni  ou  bilatérales  ;  mais 
comme  elles  frappent  presque  exclusivement  les  muscles  du  larynx  dits 
respirateurs,  c’est-à-dire  les  crico-aryténoïdiens  postérieurs  ou  dilata¬ 
teurs  de  la  glotte,  elles  sont  toujours  de  ce  fait  particulièrement  redou¬ 
tables. 

Assez  peu  fréquemment  sont  atteints  les  constricteurs;  cependant,  et 
comme  il  existe  des  exemples  de  paralysies  bien  observées  où  ces  muscles 
étaient  manifestement  en  cause,  cette  variété  doit  être  nécessairement 
admise  parmi  les  manifestations  laryngées  du  tabes. 

Les  laryngoplégies  tabétiques  ne  déterminent  que  rarement  des  troubles 
vocaux.  On  peut  observer  alors  une  voix  bitonale  ou  rauque.  Mais,  en 
général,  la  phonation  n’est  pas  entravée  grâce,  précisément,  à  la 
conservation  de  l’intégrité  fonctionnellexles  constricteurs.  Que  si,  excep¬ 
tionnellement,  l’une  des  deux  cordes  se  trouve  paralysée  en  abduction, 
avec  le  temps  pourra  s’établir  une  suppléance  fonctionnelle,  l’autre  corde 
dépassant,  dans  l’adduction,,  la  ligne  médiane  pour  venir  s’affronter 
avec  le  bord  libre  de  sa  congénère  du  côté  opposé.  Et,  dans  ces  condi¬ 
tions,  on  n’observera  pas  non  plus  de  troubles  phonatoires.  11  en  est 
tout  autrement  des  troubles  respiratoires.  Ceux-ci  revêtent  parfois  une 
gravité  extrême,  la  fente  glottique  étant  réduite  à  d’intimes  dimen¬ 
sions  et  le  bord  libre  des  cordes  demeurant  presque  juxtaposé,  quelque 
effort  inspiratoire  que  fasse  le  malade.  En  pareille  circonstance,  l’expi¬ 
ration  peut  encore  s’accomplir  relativement  bien  ;  mais,  c’est  l’inspi¬ 
ration  surtout  qui,  par  suite  de  la  paralysie  des  dilatateurs,  est  pénible, 
bruyante,  souvent  sifflante.  11  est  des  cas  enfin  où  elle  est  extrêmement 
bruyante  et  où  il  existe  un  véritable  cornage  laryngé. 

L’examen  laryngoscopique  pratiqué  chez  les  ataxiques  atteints  de 
paralysie  laryngée  fournit  des  résultats  différents.  Ou  peut  trouver  Lime 
ou  l’autre  des  deux  cordes  complètement  immobilisée  eu  position  iuspi- 
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ratoire  profonde^  c’est-à-dire  en  abduction  extrême.  Mais,  je  le  répèle, 
c’est  là  un  fait  plutôt  rare.  Ce  qu’on  observe  plus  communément,  c’est 
la  paralysie  en  adduction  portant  sur  l’une  ou  l’autre  des  deux  cordes  et, 
très  fréquemment,  sur  les  deux.  En  général,  alors,  la  fermeture  complète 
de  la  glotte  est  encore  possible;  mais,  quand  le  patient  tente  un  effort 
inspiratoire,  on  voit  la  corde,  s’il  s’agit  d’une  monoplégie,  ou  les  deux 
cordes,  s’il  s’agit  d’une  diplégie,  s’arrêter  le  plus  souvent  en  position 
cadavérique  ou  dans  toute  autre  position  intermédiaire  à  la  phonation  et 
à  l’inspiration  profonde.  11  y  a,  du  reste,  à  cet  égard,  nombre  de  variétés 
et  les  combinaisons  les  plus  diverses  peuvent  se  présenter.  Ainsi,  l’une 
des  deux  cordes  peut  être  absolument  intacte  et  r.'iutre  limitée  dans  son 
abduction,  ou  complètement  immobilisée  en  adduction.  Les  deux  cordes 
peuvent  être  prises,  mais  chacune  à  un  degré  différent.  Enfin,  lalaryngo- 
plégie  récurrentielle  peut  être  totale  et  chacun  des  rubans  vocaux  absolu¬ 
ment  immobilisé.  Ce  dernier  mode,  extrêmement  grave  quand  les  cordes 
sont,  ou  à  peu  près,  fixées  en  position  médiane,  est  heureusement  moins 
commun  que  la  paralysie  exclusive  des  dilatateurs. 

Cette  division  des  manifestations  laryngées  au  cours  de  l’ataxie  loco¬ 
motrice  ,en  trois  groupes  différents,  paraît  un  peu  schématique;  elle 
repose  cependant  sur  des  données  précises  fournies  par  l’examen  laryn- 
goscopique.  Mais,  il  convient  de  ne  pas  exagérer  en  lui  accordant  un  sens 
trop  absolu.  En  effet,  on  pourra,  par  exemple,  observer  de  la  toux  avec 
crises  laryngées  à  toutes  les  périodes  du  tabes,  de  même  des  spasmes, 
des  mouvements  ataxiques  et  autres  troubles  de  la  coordination.  La 
parésie  pourra  être  liée  à  la  paralysie  et  celle-ci  se  montrer  tout  à  fait 
au  début  sans  considération  même  pour  l’ordre  chronologique. 

Quant  à  la  fréquence  relative  des  diverses  modifications  observées 
dans  Le  larynx  avec  le  miroir,  il  suffira  de  jeter  un  coup  d’œil  sur  le 
tableau  II  pour  s’en  rendre  un  compte  exact. 

J’ai  déjà  fait  allusion  aux  raisons  anatomiques  invoquées  pour  expli¬ 
quer  les  crises  laryngées  du  tabes  ;  les  examens  nécropsiques  ont  égale¬ 
ment  fourni  des  résultats  dans  les  cas  de  paralysie  et  c’est  surtout  dans 
ce  dernier  ordre  de  faits  qu’ils  ont  été  pratiqués.  Le  terme  paralysie  n’est 
dii:  reste  ici  pas  tout  à  fait  exact,  ces  muscles  paralysés  étant  en  môme 
temps  toujours  atrophiés. 

Or,  dans  les  différentes  autopsies  qui  ont  été  rapportées  au  cours  de 
ces  dernières  années,  on  a  toujours  constaté  l’intégrité  des  noyaux  du 
vague  et  du  spinal  d’une  part  (Oppenheim,  Dejerine  et  I^etren,  Grabover) 
(1896)  et,  d’autre  part,  des  altérations  très  marquées  des  nerfs  des 
muscles  paralysés  ainsi  que  du  tronc  du  récurrent,  Grabover  a,  en  outre, 
montré  dans  un  cas  que  les  racines  du  spinal  étaient  intactes,  tandis  que 
celles  du  pneumogastrique  étaient  très  altérées,  et  ce  fait  vient  à  l’appui 
des  travaux  antérieurs  de  cet  auteur  (1891)  et  de  ceux  de  Itossmann 
(1891),  travaux  qui  montrent  que  le  nerf  spinal  n’exerce  aucune  fonc¬ 
tion  sur  le  larynx  dont  la  musculature  est  innervée,  exclusivement,  par 
le  vague. 
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Si  la  paralysie  est  limitée  aux  muscles  dilatateurs,  souvent  on  trouve 
une  partie  seulement  des  tubes  nerveux  du  récurrent  atteints  de  dégé¬ 
nérescence.  On  a  prétendu  que  les  altérations  nerveuses  pouvaient  abso¬ 
lument  faire  défaut  aussi  bien  dans  le  bulbe  que  sur  les  nerfs  qui  se 
distribuent  au  larynx.  Ce  n’est  là  qu’une  hypothèse  qui  est  infirmée  par 
tous  les  résultats  nécroscopiques  que  nous  possédons. 

Si  l’on  ne  pratique  pas  l’examen  laryngoscopique  et  que,  d’autre  part, 
il  n’existe  pas  de  troubles  phonatoires  ou  respiratoires,  les  paralysies 
laryngées  peuvent  être  méconnues.  Et  ainsi  s’explique  le  fait  qu’elles 
ont  pu,  à  tort,  être  regardées  comme  moins  fréquentes  que  ies  spasmes. 
D’autres  fois,  on  considérera  comme  des  spasmes  de  la  glotte  des  crises 
de  dyspnée  occasionnées  par  un  début  de  paralysie  des  dilatateurs. 
Enfin,  certaines  paralysies  laryngées,  difficiles  à  qualifier,  ne  sont  parfois 
que  des  laryngoplégies  tabétiques,  symptôme  unique  et  éloigné  d’une 
ataxie  locomotrice  dont  l’avenir  révélera  l’existence.  11  est  certain,  et 
j’en  ai  observé  des  exemples,  qu’une  laryngoplégie  peut  se  rencontrer 
chez  des  sujets  tout  à  fait  au  début  d’un  tabes  et  être  le  seul  symptôme 
attirant  l’attention  du  malade. 

La  paralysie  des  dilatateurs  est  de  beaucoup  celle  qu’on  observe  le  plus 
communément  au  cours  du  tabes.  C’est  ce  dont  témoigne  une  statistique 
dressée  par  Bürger.  En  effet,  sur  71  cas  de  laryngoplégies  tabétiques, 
cet  auteur  n’aurait  pas  observé  moins  de  43  fois  la  paralysie  des  dilatateurs. 
Chez  35  malades,  il  a  constaté  qu’elle  était  bilatérale,  avec  prédominance 
d’un  côté.  Dans  la  statistique  provenant  de  mon  service  nous  voyons  que, 
sur  22  cas,  les  dilatateurs  se  sont  trouvés  atteints  20  fois  et  que,  chez 
11  malades,  la  paralysie  était  bilatérale.  Au  début,  les  constricteurs 
n’étant  pas  encore  intéressés,  on  a  affaire  à  une  paralysie  pure  des  dilata¬ 
teurs  ;  mais,  plus  tard,  on  voit  les  thyro-aryténoïdiens  se  prendre  à  leur 
tour  et  ainsi  s’établit  une  contracture  antagoniste  des  constricteurs. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  dans  les  laryngoplégies  tabétiques  sont 
très  inconstants.  Il  semblerait  que,  normalement,  il  dût  exister  de  l’anes-, 
tbésie  de  la  muqueuse,  et  certains  auteurs  prétendent,  en  effet,  en  avoir 
rencontré.  D’autres  ont  signalé  de  l’hypoesthésie,  mais  la  plupart  n’ont 
absolument  rien  trouvé.  Nombre  de  médecins,  au  contraire,  ont  noté  une 
hyperesthésie  manifeste  et  celle-ci  serait  le  facteur  essentiel  de  l’accès  de 
spasme  ou  de  vertige.  A  côté  des  altérations  relevant  nettement  du  tabes, 
nous  croyons,  au  point  de  vue  des  modifications  de  la  sensibilité  de  la 
muqueuse  vocale,  qu’il  faut  tenir  giand  compte  des  dispositions  indivi¬ 
duelles. 

Les  troubles  laryngés  sont  toujours  une  manifestation  grave  au  cours 
de  l’ataxie  locomotrice.  Et  cette  gravité  varie  suivant  l’intensité  de  la 
lésion,  les  paralysies  s’accompagnant,  naturellement,  des  phénomènes  les 
plus  dangereux.  Quebiues  auteurs  raisonnant  par  analogie  avec  ce  qui  se 
passe  pour  les  troubles  oculo-moteurs  du  tabes  dont  on  voit,  parfois,  la 
disparition  spontanée,  ont  admis  qu’il  en  pouvait  être  ainsi  pour  le  larynx. 
Si,  théoriquement,  pareille  hypothèse  est  soutenable,  il  est  cependant 
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plus  juste  de  reconnaître  que,  dans  la  pratique,  les  altérations  laryngées 
du  tabes  ont  tendance  à  progresser  d’une  façon  constante.  On  ne  saurait, 
à  cet  égard,  être  affirmatif  que  pour  les  seuls  cas  où  a  été  pratiqué  un 
examen  laryngoscopique  sérieux.  Or,  en  pareille  circonstance,  on  a 
constaté  que,  chez  les  malades  atteints  de  laryngoplégies,  les  rémissions 
étaient  excessivement  rares,  et  qu’une  fois  instituées  les  paralysies  per¬ 
sistaient  jusqu’à  la  mort.  Que  s’il  survient  des  modifications  c’est  que 
généralement  l’état  s’aggrave.  Et,  alors,  la  corde  primitivement  en  position 
cadavérique  pourra,  par  exemple,  se  mettre  en  position  phonatoire  ou 
médiane.  S’agit-il  d’une  paralysie  double,  il  n’est  pas  besoin  d’insister 
sur  la  gêne  des  troubles  respiratoires  et  sur  la  gravité  des  désordres  qui 
pourront  s’ensuivre.  En  effet,  la  fente  glottique  peut  être  réduite  à  une 
simple  ligne  et  le  malade  présentera  une  dyspnée  permanente  que  viendra 
aggraver  le  moindre  effort  et  la  plus  petite  fatigue.  Dans  quelques  cas,  il 
a  même  fallu  recourir,  d’urgence,  à  la  trachéotomie  pour  parer  à  une 
crise,  autrement  mortelle,  de  suffocation. 

Enfin,  à  côté  de  ces  phénomènes  laryngés  tabétiques,  il  faut  mentionner 
les  symptômes  pharyngés  que  l’on  observe  parfois  chez  ces  malades.  C’est 
ainsi  qu’Oppenheim  (1888)  a  décrit  sous  le  nom  Ae  crises -pharyngées 
des  phénomènes  caractérisés  par  une  série  de  mouvements  très  fréquents 
de  déglutition  —  20  à  25  par  minute  —  et  accompagnés  de  bruits  ,  de 
déglutition  plus  ou  moins  sonores. 

Dans  la  maladie  de  Friedreich  il  est  de  règle  de  ne  pas  constater  de 
paralysie  ni  de  spasmes  laryngés.  Les  troubles  vocaux —  voix  bitonale, 
scandée  —  relèvent  de  l’affeclion  elle-même.  Ils  sont  parfois  augmentés 
du  fait  d’un  certain  degré  de  parésie  du  voile  du  palais,  particularité  du 
reste  très  rarement  observée.  On  peut  cependant  rencontrer  dans  la  ma¬ 
ladie  de  Friedreich  des  paralysies  laryngées  et  j’en  ai  actuellement  un 
exemple  très  net  dans  mon  service.  Il  s’agit  d’unë  femme  âgée  de 
trente-deux  ans,  chez  laquelle  l’affection  médullaire  est  ancienne  et  très 
avancée.  Chez  cette  malade,  la  corde  vocale  gauche  est  immobilisée  en 
position  intermédiaire  et  la  corde  vocale  droite  est  parésiée. 

Troubles  respiratoires  dans  les  névrites.  —  Les  névrites  généralisées 
de  cause  infectieuse  ou  toxique  ne  causent  pas  souvent  des  troubles  dans 
les  fonctions  du  larynx,  bien  que  l’existence  de  paralysies  laryngées 
ait  été  quelquefois  constatée  dans  ce  cas;  pour  ma  part,  il  m’a  été  donné 
d’en  observer  deux  exemples.  La  diphtérie  peut  produire  une  anesthésie 
de  la  muqueuse  laryngée,  partielle  et  prédominant  au  niveau  du  vesti¬ 
bule;  les  cordes  vocales  restent  inertes  sous  le  contact.  On  a  vu  des  para¬ 
lysies  laryngées  persister  indéfiniment  à  la  suite  de  la  diphthérie  (Tinel). 
Mais  c’est  là  un  fait  exceptionnellement  rare.  V intoxication  saturnine 
entraîne  parfois  une  paralysie  des  muscles  du  larynx  se  traduisant  par  de 
l’aphonie.  Dans  l’intoxication  arsenicale  la  chose  est  fort  rare. 

La  paredysie  du  diaphragme  peut  reconnaître  aussi  une  origine  névri- 
tique.  Au  repos,  le  malade  ne  semble  pas  oppressé,  les  mouvements  res- 
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piratoires  sont  simplement  plus  fréquents  et  moins  profonds.  Mais,  au 
moindre  effort,  la  respiration  s’accélère  et  la  dyspnée  devient  très 
intense.  Tout  effort  (phonation,  expectoration)  est  entravé  et  la  moindre 
affection  intercurrente  de  l’appareil  respiratoire  prend  une  gravité 
extrême.  Au  point  de  vue  objectif,  cette  paralysie  se  traduit  par  la  dépres¬ 
sion  des  hypocondres  et  de  l’épigastre  pendant  l’inspiration,  tandis  que 
la  poitrine  se  dilate,  et  inversement  le  soulèvement  des  mêmes  régions 
pendant  l’expiration. 

Dans  la  névrite  interstitielle  hypertrophique  on  peut,  comme  dans  le 
tabes,  rencontrer  une  paralysie  des  muscles  du  larynx.  Dans  les  trois  cas 
de  cette  affection  qu’il  m’a  été  donné  jusqu’ici  d’observer,  il  existait  chez 
l’un  d’eux  (lig.  182)  une  paralysie  du  crico-aryténoïdien  postérieur  gauche 
ayant  déterminé  la  position  cadavériciue  de  la  corde  vocale  correspondante. 

Dans  l’atrophie  musculaire  névritique,  type  Charcot-Marie,  la  paralysie 
laryngée  est  extrêmement  rare.  Aoyama  en  a  rapporté  un  cas. 

La  paralysie  des  intercostaux,  peu  fréquente  dans  la  polynévrite,  se 
caractérise  par  les  symptômes  suivants  :  pendant  les  efforts  d’inspi¬ 
ration,  la  partie  supérieure  du  thorax  ne  s’agrandit  pas,  tandis  que  la 
région  épigastrique  et  la  base  du  thorax  se  soulèvent  sous  l’action  du 
diaphragme.  L’inspiration  est  longue,  l’expiration,  au  contraire,  est  tou¬ 
jours  courte  et  la  phonation  entravée. 

La  névrite  àu.  pneumogastrique  peut  engendrer  de  l’œdème,  de  la  con¬ 
gestion  pulmonaire,  de  la  splénopneumonie.  Et,  sur  ce  terrain  ainsi  pré¬ 
paré  par  la  lésion  nerveuse,  l’intervention  des  microbes  pathogènes 
conduit  rapidement  aux  lésions  inflammatoires. 

Quant  aux  troubles  respiratoires  occasionnés  par  les  compressions  ner¬ 
veuses  (pneumogastrique,  récurrent),  leur  histoire  ne  saurait  être  séparée 
de  celle  des  tumeurs  du  mèdiaslin. 

Dans  la  myopathique  atrophique  progressive  les  troubles  respiratoires 
par  atrophie  des  intercostaux  et  du  diaphragme  ou  des  muscles  laryngés 
n’ont  pas  été  signalés.  Pour  ma  part  je  n’en  ai  jamais  rencontré  d’exemple. 
Ces  troubles  n’ont  été  jusqu’ici  observés  que  dans  la  myopathie  atro¬ 
phique  compliquée  de  myotonie.  (Voy.  p.  566.) 

Dans  \?i  myasthénie  pseudo-paralytique,  —  paralysie  bulbaire  asthé¬ 
nique,  —  il  existe  souvent  des  troubles  respiratoires  soit  sous  forme  de 
dyspnée  spontanée  ou  de  dyspnée  d’effort.  Parfois  surviennent  des  accès 
de  suffocation  pouvant  se  terminer  par  la  mort.  La  paralysie  du 
diaphragme  et  des  intercostaux  est  la  cause  de  ces  accidents.  D’autres 
fois  ils  sont  sous  la  dépendance  d’une  parésie  des  muscles  du  larynx. 

Certaines  intoxications  ou  infections  portent  leur  action  sur  le  sys¬ 
tème  nerveux  et  intéressent  accessoirement  les  éléments  qui  président 
aux  fonctions  respiratoires.  A  vrai  dire,  la  détermination  delà  lésion  ner¬ 
veuse  n’est  pas  toujours  chose  aisée,  car  les  examens  donnent  des  résul¬ 
tats  tantôt  négatifs,  tantôt  discutables,  jamais  constants;  la  localisation 
du  poison  sur  l’élément  nerveux  n’en  est  pas  moins  certaine  et  on  peut 
l’aftirmer,  d’après  la  nature  même  des  symptômes. 

Dejeri-ne.  —  sémiologie. 
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C’est  ainsi  que,  dans  le  tétanos,  les  organes  musculaires  de  l’appareil 
respiratoire  participeront  aux  phénomènes  de  contracture  au  meme  titre 
que  les  muscles  des  membres;  pendant  les  paroxysmes,  il  y  a  une  con¬ 
tracture  des  muscles  respirateurs  et  le  thorax  est  immobilisé,  d’où  cya¬ 
nose  et  asphyxie. 

Dans  la  rage,  il  existe  une  dyspnée  qui  est  spasmodique,  violente,  suId- 
asphyxique  par  spasme  des  inspirateurs;  d’autres  fois  elle  résulte  de 
l’inertie  totale  des  muscles  respirateurs  et  s’observe  dans  la  forme  para¬ 
lytique,  d’emblée  ou  consécutivement  aux  accès  spasmodiques.  C’est 
l’asphyxie  paralytique  qui  termine  la  maladie. 

La  tétanie  peut  intéresser  aussi  la  respiration  et  produire  spécialement 
le  spasme  de  la  glotte  (laryngospasme  primitif),  soit  dans  sa  forme  géné¬ 
ralisée,  soit  dans  sa  forme  latente. 

II.  —  Troubles  respiratoires  dans  les  névroses. 

Ce  groupe  répond  simplement  à  des  troubles  fonctionnels  du  système 
nerveux  dont  le  substratum  anatomique  échappe  à  notre  connaissance, 
et  cela  en  raison  de  sa  légèreté  et  de  sa  disparition  rapide  car  l’allure 
paroxystique  du  symptôme  indique  bien  l’intermittence  et  la  bénignité 
de  la  lésion. 

Il  suffit  de  signaler  les  troubles  respiratoires  qui  se  montrent  dans 
l'épilepsie,  car  ils  n’ont  pas  d’indépendance  symptomatique.  Parmi  les 
symptômes  de  Vaura,  on  signale  une  angoisse  respiratoire  accompagnée 
d’une  sensation  de  spasme  laryngé. 

Les  troubles  qui  accompagnent  l’attaque  d’épilepsie  sont  plus  mar¬ 
qués.  Pendant  la  phase  tonique,  la  poitrine  est  immobilisée  en  expi¬ 
ration,  la  respiration  est  nulle  et  la  face  se  congestionne.  Pendant  la 
phase  clonique,  la  respiration  est  saccadée,  bruyante  et  incomplète  :  la 
cyanose  persiste.  A  la  période  de  stertor,  la  respiration  devient  ample, 
régulière.  Parfois  le  mal  comitial  donne  lieu  à  des  hémorragies  pulmo¬ 
naires. 

Dans  la  neurasthénie  les  troubles  respiratoires  objectifs  font  presqiio 
toujours  défaut.  Dans  les  formes  graves  de  cette  alléction  on  a  parfois 
noté  la  faiblesse  de  la  voix,  de  l’essoufflement  et  une  toux  sèche  rebelle. 

Mais  ce  que  l’on  trouve  très  souvent  chez  les  neur-asthéniques, 
sous  l’influence  de  l’espèce  d’état  d’attente  émotive  où  ils  se  trouvent 
presque  continuellement,  c’est  une  diminution  notable  de  la  ventilation 
pulmonaire. 

D’autre  part  un  certain  nombre  de  cas  de  fausses  asthénies  avec 
épuisement  rapide  sont  dus  à  une  respiration  insuffisante  des  malades 
qui  pour  ainsi  dire  s’étouffent  eux-mômes.  Surveillant  leur  marche  ou 
l’eflbrt  physique  quelconque  qu’ils  font,  ils  en  oublient  de  respirer  et  en 
arrivent  ainsi  à  une  forme  particulière  d’épuiscïment  —  épuisement 
respiratoire  en  quelque  sorte. 

C’est  à  Vhystérie  que  se  rattachent  ce  qu’on  appelbï  communément  les 
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troubles  fonctionnels  respiratoires  d’origine  nerveuse  :  la  toux  nerveuse, 
la  dyspnée  nerveuse,  etc.  ;  troubles  qui  paraissent  avoir  une  indépen¬ 
dance  symptomatique  telle,  qu’on  les  appelait  autrefois  «  essentiels  ». 

Les  troubles  respiratoires  dans  l'hystérie  ont  un  caractère  impor¬ 
tant  :  leur  allure  paroxystique;  mais  ce  qui  est  capital, —  car  au  point  de 
vue  du  diagnostic  ce  fait  a  une  valeur  de  première  importance,  —  tous 
les  troubles  respiratoires  de  Vhystérie,  quels  qu'ils  soient.,  disparais¬ 
sent  pendant  le  sopimeil;  Briquet  cataloguait  ces  troubles  sous  le  térme 
de  spasmes  respiratoires.  Pitres  classe  en  trois  groupes  les  spasmes  ryth¬ 
miques  respiratoires  : 

1°  Spasmes  respiratoires  simples  :  les  secousses  convulsives  sur¬ 
viennent  exclusivement  pendant  l’inspiration  ou  l’expiration.  Les  spasmes 
expiratoires  produisent  des  phénomènes  plus  ou  moins  analogues  à  la 
toux  ou  aurenâclement;  les  spasmes  inspiratoires  produisent  des  phéno¬ 
mènes  ressemblant  au  hoquet  ou  au  reniflement. 

2“  Spasmes  respiratoires  mixtes  :  les  mouvements  physiologiques 
d’inspiration  et  d’expiration  sont  tous  deux  modifiés  par  l’intervention 
des  convulsions  (bâillement,  éternûment,  rire). 

5"  Spasmes  respiratoires  compliqués  :  les  secousses  convulsives  inté¬ 
ressent  à  la  fois  les  muscles  de  la  respiration  et  de  la  phonation  (bruits, 
cris  inarticulés,  paroles  distinctes  prononcées  d’une  manière  con¬ 
vulsive). 

Charcot  ramenait  aussi  à  deux  chefs  le  mécanisme  des  bruits 
laryngés.  Les  uns,  de  nature  expiratoire,  se  rapprochent  plus  ou 
moins  du  type  de  la  toux;  les  autres,  de  nature  inspiratoire,  se 
rapprocheraient  du  hoquet.  En  raison  souvent  d’une  imitation  invo¬ 
lontaire,  automatique,  de  ce  qu’on  appelle  la  contagion  nerveuse,  ces. 
bruits  ressemblent  fréquemment  aux  cris  habituels  à  divers  animaux  : 
aboiement,  hurlement,  miaulement,  grognement,  mugissement,  glous¬ 
sement,  coassement,  etc. 

J’examinerai  tout  d’abord  les  troubles  de  la  phonation  et  de  la  respi¬ 
ration  ([iii  correspondent,  non  pas  à  une  lésion  locale,  mais  à  une  influence 
générale  d’origine  centrale  (spasmes  inspiratoires,  expiratoires,  alté¬ 
rations  du  rythme  respiratoire)  ;  je  m’ocouperai  ensuite  de  ceux  qui  sont 
en  rapport  avec  une  lésion  locale  du  larynx  (paralysie,  contracture),  ou 
du. poumon  (hémorragie). 

Parmi  les  spasmes  expiratoires,  la  toux  est  le  plus  fréquent  et  le 
mieux  étudié  (Lasègue,  1854).  La  toux  hystérique  se  présente  presque 
toujours  sous  forme  paroxystique,  avec  un  certain  degré  de  permanence 
dans  la  répétition  des  accès  à  divers  moments  de  la  journée. 

Les  secousses  se  groupent  généralement  par  séries  de  trois  ou  quatre. 
Les  secousses  isolées  et  les  groupes  de  secousses  sont  séparés  par  des 
intervalles  égaux.  La  toux  cesse  pendant  b*  sommeil. 

Sur  cet  état  permanent,  mais  non  continu,  se  grefl'cnt  souvent,  mais, 
pas  toLijonrs  cependant,  des  paroxysmes.  Ce  sont  de  véritables  crises  ou 
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attaques  auxquelles  les  secousses  de  toux  donnent  un  cachet  particulier; 
crises  qui  peuvent  se  terminer  par  une  période  délirante,  être  entre¬ 
coupées  ou  suivies  par  de  véritables  convulsions.  Les  paroxysmes  sont 
généralement  périodiques  et  réglés,  se  reproduisant,  identiques  dans 
leur  forme  et  souvent  à  la  môme  minute,  une  ou  plusieurs  fois  par 
jour,  surtout  le  soir,  et  pouvant  durer  une  ou  plusieurs  heures. 

Cependant  il  n’y  a  ni  dyspnée,  ni  suffocation,  ni  signes  stéthoscopiques, 
à  moins  que  la  toux  ne  soit  surajoutée  à  un  catarrhe  laj'yngo-broncliique 
banal. 

La  touv  hijstérique  débute  d’ordinaire  dans  l’adolescence,  chez  les 
jeunes  tilles  de  préférence.  C’est  une  hystérie  locale,  subsistant  souvent 
à  l’état  isolé,  sans  accompagnement  d’autres  stigmates  de  la  névrose,  sauf 
parfois  des  troubles  de  la  sensibilité  sous  forme  d’hémianesthésie. 
Lorsqu’elle  n’est  pas  traitée  par  les  méthodes  employées  en  pareil  cas, 
—  isolement  avec  psychothérapie,  —  cette  toux  est  tenace,  rebelle  à  tout 
calmant,  peut  durer  des  mois,  des  années;  elle  est  capable  de  disparaître 
brusquement  à  la  suite  d’une  attaque,  d’une  émotion  et  récidive  faci¬ 
lement.  Quelquefois  elle  alterne  avec  d’autres  symptômes  hystériques. 
Le  plus  souvent  toutefois  c’est  une  manifestation  plutôt  monosympto- 
ina tique  de  l’hystérie. 

Les  caractères  généraux  de  cette  description  de  la  toux  hystérique  se 
retrouvent  dans  la  généralité  des  spasmes  respiratoires  que  l’on  ren¬ 
contre  dans  cette  névrose  :  début  brusque  le  plus  souvent  à  la  suite 
d’une  cause  émotive,  allure  paroxystique,  équivalence  d’atlaque  hysté¬ 
rique,  ténacilé,  disparition  brusque,  récidives,  manifestation  isolée 
d’hystérie,  etc.  Ainsi  se  comportent  le  renâclement,  et  tous  les  cris 
d’animaux  précités.  Parfois  on  observe  des  épidémies  de  bruits  laryngés 
chez  les  hystériques,  véritable  contagion  par  suggestion.  Le  fait  était  fré¬ 
quent  autrefois  dans  les  hôpitaux  lorsqu’on  n’isolait  pas  les  hysté¬ 
riques. 

Le  hoquet  est  le  type  des  spasmes  expiratoires.  11  est  plus  rare  que  la 
toux.  Survenant  volontiers  chez  les  hystériques  gastralgiques,  il  appa¬ 
raît  pour  une  cause  légère,  une  ingestion  alimentaire,  ou  même  sans 
cause.-  Il  est  bruyant,  rare  dans  les  attaques,  cesse  dans  le  sommeil,  asso¬ 
cié  parfois  au  bâillement.  Le  reniflement  est  un  phénomène  du  même 
ordre. 

Le  bâillement  est  un  spasme  respiratoire  mixte.  C’est  un  accident  assez 
rare  qui  se  présente  à  l’état  permanent  ou  paroxystique.  Permanents,  les 
bâillements  cessent  pendant  le  sommeil,  réapparaissent  au  réveil,  durent 
des  mois  et  des  années;  ils  sont  rythmés,  souvent  entrecoupés  de  quintes 
de  toux;  l’écartement  des  mâchoires  est  extrême,  mais  l’inspiration  ne 
dépasse  pas  la  profondeur  de  l’inspiration  normale.  Paroxystiques,  les 
bâillements  se  répètent  coup  sur  coup,  subinlrants,  pendant  quinze, 
trente  minutes  et  plus;  l’accès  cesse  et  recommence  ensuite.  On  y 
retrouve  souvent  un  fi-agment  de  l’attaque  hystérique,  avec  convulsions. 

Les  éternûmenls  alternent  souvent  avec  la  toux.  Ils  se  produisent  sous 
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forme  d’accès  durant  de  quelques  minutes  à  quelques  heures,  avec  ou 
sans  sécrétion  nasale  et  se  répétant  50  à  40  fois  par  minute. 

Le  rire  hystérique  procède  aussi  par  accès  ;  il  précède,  accompagne  ou 
suit  les  attaques  convulsives,  ou  se  montre  dans  leurs  intervalles. 

D’après  une  description  de  Briquet,  il  existerait  un  asthme  hystérique 
qui  serait  analogüe  à  l’asthme  vrai  ou  à  l’accès  d’asthme  symptomatique 
de  l’emphysème,  mais  qui  présenterait  les  particularités  suivantes  :  sa 
gramhï  intensité,  sa  persistance  pendant  des  mois,  son  apparition  et  sa 
dispar  ition  brusques  à  l’occasion  d’une  attaque,  son  alternance  possible 
avec  une  paraplégie  hystérique. 

Lü  dyspnée  hystérique  par  contre  aune  existence  indiscutable.  Elle 
est  caractérisée  par  une  accélération  extrême  des  mouvements  respira¬ 
toires,  qui  peuvent  atteindre  le  nombre  de  170  à  180  par  minute.  C’est 
une  véritable  polypnée.  La  respiration  se  fait  sans  bruit,  sans  effort,  sans 
anxiété,  sans  cyanose;  le  pouls  reste  à  60  ou  80  pulsations.  Il  n’y  a  ni 
expector  ation,  ni  signes  stéthoscopiques.  Cette  dyspnée  disparaît  pendant 
le  sommeil.  Elle  survient  par  accès  qui  durent  trois  à  quatre  heures  et 
s’accompagnent  souvent  de  quelques  symptômes  (aura,  pleurs)  qui  per¬ 
mettent  de  les  assimiler  à  des  attaques  d’hystérie.  D’autres  fois  elle  existe 
à  l’état  permanent.  C’est  aussi  une  hystérie  monosymptomatique,  pou¬ 
vant  coïncider  ou  non  avec  des  attaques  convulsives.  On  l’a  attribuée  à 
un  spasme  de  la  glotte,  à  un  spasme  des  bronches,  à  la  paralysie  du 
diaphragme,  mais  en  réalité  aucune  de  ces  hypothèses  n’est  encore 
démontrée.  Avec  ou  sans  polypnée,  on  peut  encore  observer  dans  l’hystérie 
une  respiration  saCcadéé. 

Des  manifestations  locales  de  l’hystérie  sur  le  larynx,  —  hystérie 
laryngée,  —  apparaissent  sans  cause  ou  à  l’occasion  d’une  cause  locale, 
légère  généralement,  tenant  à  une  lésion  du  larynx,  ou  de  son  voisinage 
ou  d’un  organe  éloigné  (organes  génitaux).  .  . 

V anesthésie  laryngée  n’est  pas  constante.  Elle  peut  se  limiter  à  l’épi¬ 
glotte.  Si  elle  envahit  le  larynx  elle  est  bilatérale;  elle  n’y  est  jamais 
partielle  comme  le  fait  peut  s’observer  dans  l’anesthésie  de  cause  névri- 
tique  (diphtérie). 

V hyperesthésie  du  larynx  se  manifeste  quelquefois  par  la  phonophohie, 
le  sujet  craint  de  parler  à  voix  haute  sous  peine  de  douleurs  aiguës  au 
larynx.  Habituellement  elle  est  caractérisée  par. des  sensations  de  brûlure, 
de  déchirure,  de  corps  étranger,  allant  du  sternum  à  la  gorge,  et  provo¬ 
quant  des  efforts  d’expulsion  avec  toux  quinteuse. 

Lÿi  paralysie  et  la  contracture  des  muscles  du  larynx  ont  une  impor¬ 
tance  capitale  dans  l’hystérie  laryngée.  Mais  il  est  souvent  difficile 
d’interpréter  l’image  glottique  et  dé  l’attribuer  soit  à  la  contracture  des 
adducteurs,  soit  à  la  paralysie  des  abducteurs,  ou  inversement.  Le  trouble, 
généralement  bilatéral,  peut  être  unilatéral;  et  la  difficulté  peut  être 
encore  augmentée  parce  que  l’antagoniste  du  muscle  paralysé  peut  . être 
contracturé,  et  inversement,  comme  cela  s’observe  aux  yeux  ou  à  la. face. 

l'aphonie  hystérique  est  considérée  comme  un  phénomène  para- 
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lytique.  Elle  est  caractérisée  par  l’impossibililé  de  parler  à  voix  haute 
avec  intégrité  de  la  parole  à  voix  basse,  ce  qui  la  distingue  du  mutisme 
hystérique  qui  ne  permet  l’articulation  d’aucun  mot.  Chose  paradoxale, 
la  toux  est  souvent  sonore,  le  chant  quelquefois  peut  se  faire  à  haute 
voix,  ainsi  que  le  rêve  parlé.  11  est  aussi  des  cas  dans  lesquels  aucun  son, 
aucun  bruit  laryngés  ne  peuvent  être  produits.  L’aphonie  survient  en 
général  à  la  suite  d’une  émotion  vive  ou  parfois  d’un  paroxysme  convul¬ 
sif;  souvent  à  l’occasion  d’une  inflammation  légère  du  larynx.  Elle 
coïncide  quelquefois  avec  une  plaque  d’anesthésie  cutanée  de  la  région 
thyroïdienne.  La  respiration  est  libre  et  l’image  glottique  donne  au 
miroir  des  aspects  variables  d’un  jour  à  l’autre,  sans  lésions  locales 
aucunes.  Le  pronostic  en  est  bénin,  quoique  la  durée  puisse  en  être  très 
longue,  parfois  des  années.  Elle  peut  aussi  ne  durer  que  quelques 
minutes  ou  quelques  jours,  et  récidiver  facilement.  Elle  guérit  parfois 
subitement,  comme  elle  est  apparue,  à  l’occasion  d'une  émotion,  d’un 
paroxysme  convulsif.  D’autres  fois  elle  disparait  progressivement. 
(Voy.  Aphasie  et  mutisme  hystériques,  p.  431  et  468.) 

Le  spasme  laryngé  se  montre  sous  une  forme  paroxystique  dans 
l’attaque  dite  de  spasme  ;  la  sténose  du  larynx  domine  la  scène,  mettant 
parfois  le  malade  en  danger  de  mort  et  paraissant  nécessiter  la  tra¬ 
chéotomie,  remède  auquel  pour  ma  part  je  n’ai  jamais  eu  besoin  d’avoir 
recours  et  que  je  ne  saurais  encourager. 

La  toux  et  la  dypsnée  hystériques  peuvent  se  compliquer  de  spasmes 
laryngés. 

Dans  l’intervalle  des  crises  de  spasmes  il  peut  exister  un  cornage  per¬ 
manent,  de  la  dypsnée,  du  tirage,  l’expiration  étant  facile  et  l’inspiration 
difficile,  simulant  le  croup.  Le  cornage  peut  exister  aussi  à  l’état  per¬ 
manent,  très  rarement  toutefois. 

Chez  une  malade  que  j’observe  depuis  treize  ans,  ce  tirage  inspiratoire 
accompagné  de  râle  trachéal  est  permanent,  sauf  pendant  le  sommeil. 
L’examen  laryngologique  dans  ce  cas  a  toujours  été  négatif  et  on  peut  se 
demander  si  ici  il  ne  s’agirait  pas  d’une  contracture  des  muscles  de 
Reissessen.  Lorsque,  dans  ces  cas  de  cornage  permanent,  il  n’existe 
aucun  symptôme  quelconque  d’hystérie,  le  diagnostic  peut  être  très 
difficile.  Tel  fut  le  cas  pour  la  malade  dont  je  viens  de  parler  qui,  grande 
hystérique  autrefois,  ne  présente  plus  aucun  stigmate  de  cette  névrose 
depuis  qu’elle  est  atteinte  de  cornage. 

Vhémoptysie  hystérique  était  admise  autrefois  sans  conteste,  comme 
un  phénomène  s’observant  surtout  chez  la  femme,  mais  aussi  parfois 
chez  l’homme,  diflérent  par  conséquent,  quant  à  son  origine  dans  ce 
dernier  cas,  de  l’hémoptysie  supplémentaire.  Mais  aujourd’hui  que  la 
descripiion  de  l’hystérie,  telle  que  la  concevaient  les  auteurs  du  milieu 
du  siècle  dernier  a  été  soumise  à  une  révision  sévère,  la  nature  de 
certaines  manifestations  qu’on  avait  attiibuées  â  cette  névrose  est  for¬ 
tement  mise  en  doute.  L’hémoptysie  hystérique  est  de  ce  nomlrre  et  il  est 
probable  que  la  plupart  des  faits  décrits  jadis  sous  ce  nom,  sinon  tous. 
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se  rappoj'Laicnt  à  des  hémoptysies  de  la  période  initiale  de  la  tubercu¬ 
lose,  ou  dues  à  une  autre  affection  organique  latente  et  méconnue,  ou 
rentraient  dans  le  groupe  des  hérnophysies  dites  supplémentaires.  Aussi 
nhnsisterai-je  pas  sur  sa  description. 

Dans  la  maladie  de  Parkinson,  en  dehors  des  troubles  vocaux  pro¬ 
prement  dits,  —  faiblesse  de  la  voix,  parole  lente,  —  le  tremblement  des 
cordes  vocales  est  souvent  observé.  Graeff'ner  (1911)  a  constaté  :  1°  un 
tremblement  des  cordes  vocales  et  de  tout  le  larynx,  synchrone  au  trem¬ 
blement  généralisé  (26,25  pour  100)  ;  2°  un  tremblement  des  cordes 
vocales  non  synchrone  au  tremblement  du  corps  (33,75  pour  100); 
3“  ime  absence  de  tremblement  des  cordes  vocales  (40  pour  100). 

Dans  le  goitre  exophtalmique  qui  n’est  pas  une  névrose,  mais  un 
syndrome  d’origine  glandulaire,  les  troubles  respiratoires  ne  sont  pas 
fréquemment  observés.  Dans  certains  cas,  on  a  noté  des  modifications  de 
la  courbe  respiratoire,  retard  de  l’inspiration  et  de  l’expiration  qui  sont 
d’intensité  irrégulières.  Une  toux  sèche,  spasmodique  a  parfois  aussi  été 
observée.  Entin,  il  n’est  pas  très  rare  de  rencontrer  dans  cette  affection 
une  respiration  saccadée  (Minor). 

Les  troubles  respiratoires  dont  il  vient  d’être  question,  sont  secon¬ 
daires  à  une  affection  du  système  nerveux  bien  caractérisée,  localisant 
accessoirement  ses  effets  sur  un  point  du  système  nerveux  de  l’appa¬ 
reil  respiratoire. 

Il  existe  un  syndrome  respiratoire  qui  est  l’expression  pure  d’un 
trouble  nerveux,  et  dont  le  caractère  fondamental  est  un  spasme  des 
muscles  inspirateurs  :  c’est  V asthme,  dit  essentiel  parce  qu’il  est  indé¬ 
pendant  de  tout  état  morbide  connu.  L’athsme  procède  par  crises  qui 
surviennent  à  intervalles  variables,  quelquefois  périodiques  comme  la 
migraine,  l’épilepsie.  C’est  une  névrose  qui  aurait  pour  point  de  départ 
une  excitabilité  exagérée  ou  pervertie  des  centres  respiratoires  bulbaires; 
la  crise  éclate  lorsqu’une  cause,  actionnant  le  bulbe  directement  ou  par 
la  voie  d’un  nerf  centripète  (trijumeau,  vague),  vient  influencer  ces 
centres.  Cette  névrose  respiratoire  est  susceptible  d’alterner  avec  d’autres 
états  morbides  de  môme  essence  :  l’urticaire,  l’angine  de  poitrine,  la 
sciatique,  la  migraine;  elle  apparaît  ainsi  comme  un  des  éléments  de  la 
diathèse  neuro-arthritique.  Il  suffisait  ;de  signaler  ces  faits,  car  la  des¬ 
cription  de  l’asthme  ne  saurait  entrer  dans  le  plan  de  cet  ouvrage. 


n.  —  TROUBLES  CIRCULATOIRES 

CŒCR.  -  VAISSEAUX. 

1.  —  Troubles  cardiaques. 

«  Le  cœur,  dit  Cl.  Bernard,  est  le  plus  sensible  des  organes  de  la  vie 
végétative  :  il  reçoit  le  premier  de  tous  riiifluence  nerveuse  cérébrale.  Le 
cerveau  est  le  |)lus  sensible  des  organes  de  la  vie  animale  :  il  reçoit  le 
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premier  de  tous  rinduence  de  la  circulation  du  sang.  Il  résulte  de  là, 
que  ces  deux  organes  culminants  de  la  machine  vivante  sont  dans  dés 
rapports  incessants  d’action  et  de  réaction.  » 

La  solidai  ité  qui  unit  ces  deux  organes  dans  le  domaine  de  la  physio¬ 
logie  se  poursuit  aussi  dans  les  états  pathologiques. 

Les  affections  du  cœur  retentissent  non  seulement  sur  le  système  ner¬ 
veux  central  par  l’intermédiaire  des  troubles  circulatoires,  mais  elles 
empruntent  souvent,  pour  certaines  de  leurs  manifestations,  les  éléments 
nerveux  qui  se  distribuent  au  muscle  cardiaque.  Toutefois,  cette  inter¬ 
vention  du  système  nerveux,  pour  quelle  soit  indispensable  à  la  produc¬ 
tion  des  symptômes,  reste  néanmoins  secondaire  :  le  cœur  souffre  dans 
tous  ses  éléments  constitutifs,  et  ses  éléments  nerveux  manifestent  par 
divers  troubles  (palpitations,  tachycardie,  etc.)  la  part  qu’ils  prennent 
à  son  altération.  Quant  au  rôle  du  système  nerveux  dans  les  troubles 
fonctionnels  du  cœur  observés  au  cours  des  états  infectieux  ou  des  intoxi¬ 
cations,  il  n’est  pas  encore  assez  bien  précisé  jusqu’ici  pour  qu’il  y  ait  lieu 
de'  s’y  arrêter. 

Dans  d’autres  circonstances  on  assiste  à  des  troubles  cardiaques  fonc¬ 
tionnels,  dont  la  production  nécessite,  de  par  leur  nature  même,  l’inter¬ 
vention  du  système  nerveux,  au  moins  dans  ses  parties  périphériques 
(nerf  pneumogastrique,  grand  sympathique  ou  ganglions  intracar¬ 
diaques).  Mais  ces  désordres  trouvent  leur  origine  primitive  dans  unè 
affection  viscérale  (foie,  estomac,  etc.).  Ce  sont  des  troubles  cardiaques 
d’origine  réflexe  et  qui  ont  été  bien  décrits  par  Potain.  Ici  le  système 
nerveux  intervient  comme  simple  intermédiaire  entre  l’affection  initiale 
et  le  cœur  :  il  n’est  donc  pas  directement  intéressé. 

Par  contré,  il  est  des  faits  nombreux  dans  lesquels  le  système  nerveux, 
cerltral  et  périphérique,  est  la  cause  première,  le  prirnuvi  movens  des 
désordres  cardiaques,  et  ses  altérations  retentissent  sur  le  cœur  de 
diverses  manières.  Ce  sont  là  les  véritables  troubles  cardiaques  d’origine 
nerveuse;  ce  sont  eux  qu’il  me  faut  analyser.  Or,  ainsi  qu’on  le  verra 
à  propos  de  l’étude  de  chacun  d’eux,  les  faits  se  classent  ici  en  deux 
groupes  ;  tantôt  c’est  une  affection  nerveuse  bien  déterminée,  organique 
ou  fonctionnelle,  qui  provoque  le  symptôme  cardiaque;  tantôt  ce  dernier 
existe  en  dehors  de  toute  affection  nerveuse  connue.  Faute  d’étiologie 
positive  on  en  fait  une  véritable  entité  morbide;  et,  comme  par  sa  nature 
même  il  révèle  une  origine  nerveuse,  on  le  classe  parmi  les  névieses. 

Les  troubles  cardiaques  d’origine  nerveuse  peuvent  être  divisés  en  : 
1°  troubles  de  la  sensibilité  (palpitations,  angine  de  poitrine)  ;  2“  troubles 
de  là  motilité  caractérisés  par  l’accélération  (tachycardie),  le  ralentisse¬ 
ment  (bradycardie),  l’irrégularité  (arythmie),  la  suspension  (syncope). 

1°  Palpitations.  —  La  palpitation  est  un  l)altemeiit  douloureux  du 
cœur  perçu  par  le  malade.  A  ce  caractère  essentiel  peuvent  s’ajouter  des 
caractères  accessoires  :  augmentation  et  IVéquencc,  décroissement  d’in¬ 
tensité  des  bruits,  irrégularité  des  pulsations. 
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A  côté  des  palpitations  symptomatiques  soit  d’une  affection  cardiaque, 
suit  d’un  état  général  infectieux  ou  toxique  (tabagisme),  se  rangent  les 
palpitations  cV origine  nerveuse. 

Celles-ci  comprennent  d’abord  les  palpitations  qui  sont  secondaires  à 
une  affection  viscérale  :  foie,  estomac  (dyspepsie),  intestin  (vers).  Si  elles 
peuvent  relever  quelquefois  d’une  influence  mécanique  (distension  stoma¬ 
cale),  elles  semblent  généralement  être  d’ordre  réflexe. 

Les  véritables  palpitations  nerveuses  sont  celles  qui  résultent  de  désor¬ 
dres  anatomiques  ou  dynamiques  du  système  nerveux.  Ces  affections  du 
système  nerveux  sont  les  névroses  et  les  affections  bulbaires  dans,  les¬ 
quelles  les  noyaux  du  pneumogastrique  sont  intéressés.  Ainsi  on  les 
observera  dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngée,  dans  les  hémorragies  et 
ramollissements  bulbaires,  où  elles  seront  le  présage  d’une  fin  plus  ou 
moins  prochaine.  Dans  V épilepsie,  des  palpitations  violentes  peuvent 
survenir  au  moment  de  l’accès  et  constituer  une  sorte  d’aura  cardiaque- 
On  les  rencontre  encore  dans  la  neurasthénie,  sous  forme  de  crises  plus 
ou  moins  intenses  s’accompagnant  de  tachycardie.  Dans  V hystérie  elles 
sont  fréquentes,  pouvant  durer  un  temps  très  long  sans  aggravation 
appréciable,  et  cesser  subitement.  Elles  constituent  un  des  termes  de  la 
triade  symptomatique  de  la  maladie  de  Basedow.  Elles  sont  fréquentes 
dans  la  tachycardie  paroxystique.  Elles  peuvent  accompagner  la 
névralgie  intercostale. 

Le  tempérament  nerveux,  une  constitution  faible  et  le  sexe  féminin 
sont  les  principales  causes  prédisposantes  des  palpitations  nerveuses 
dites  simples,  qui  apparaissent,  en  dehors  des  affections  précédentes, 
pour  des  causes  occasionnelles  nombreuses  :  émotions  vives,  excès  de 
travail,  fatigue  de  tout  genre,  abus  des  excitants,  trouble  digestif. 

Quelquefois  les  palpitations  se  caractérisent  simplement  par  une 
légère  augmenialion  du  nombre  des  battements  cardiaques;  le  malade 
sent  battre  son  cœur  et  il  a  une  sensation  de  gêne  précordiale. 

D’autres  fois  l’accès  est  intense.  Le  battement  est  douloureux,  violent; 
le  cœur  «  bat  à  rompre  la  poitrine  »  et  il  survient  un  sentiment  d’oppres¬ 
sion,  d’angoisse.  La  parole  est  entrecoupée,  la  voix  s’altère,  la  face  pâlit, 
se  couvre  de  sueur,  les  extrémités  se  refroidissent,  et  une  syncope  peut 
venir  terminer  la  scène.  Sous  la  main  le  choc  cardiaque  est  énergique, 
moins  toutefois  que  no  le  ferait  supposer  la  sensation  accusée  par  le 
malade. 

Il  peut  se  produire  de  l’irrégularité  des  pulsations  cardiaques,  des 
intermittences,  depuis  le  simple  «  faux  pas  »  jusqu’aux  mouvements 
désordonnés  qu’on  a  désignés  sous  le  nom  de  «  chorée  du  cœur  »,  ou  de 
«  folie  du  cœur  ».  L’auscultation  fait  constater  la  force  et  l’éclat  rnétal- 
lique  des  bruits  du  cœur,  et  parfois  des  souffles  doux,  passagers,  extra¬ 
cardiaques.  Le  pouls  est  tantôt  petit  et  serré,  tantôt  vibrant  ;  il  offre  des 
désordres  correspondants  à  ceux  du  cœur. 

A  la  suite  des  palpitations  les  urines  sont  rendues  claii'es  et  aqueuses. 

Les  palpitations  nerveuses  déhutent  (piclquefois  biaisqucment,  sans 
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prodromes,  au  milieu  d’une  saiilé  parlaiie,  le  plus  souvenl  à  l’occasion 
d’une  émotion.  D’autres  lois  il  y  a  quelques  prodromes  :  gène  précoixliale, 
dyspnée. 

L’accès  peut  consister  en  une  seule  contraction,  vive,  foide,  comparable 
à  un  coup  de  marteau,  produisant  une  sensation,  de  contusion  à  la  région 
précordiale.  Chez  d’autres  l’aclion  se  prolonge  de  5  à  20  minutes,  pou¬ 
vant  se  reproduire  à  intervalles  irréguliers  dans  la  même  journée,  ou  au 
contraire  ne  revenir  qu’à  des  époques  très  éloignées.  Les  palpilations 
nerveuses  ne  semblent  pas  capables  d’entraîner  l’hypertrophie  du  cœur. 

Les  palpitations  nerveuses  disparaissent  avec  la  cause  qui  les  a  pro¬ 
duites,  revenant  avec  elles.  Elles  peuvent  cesser  pour  toujours.  Lorsque 
les  crises  sont  l'réquentes,  rapprochées  et  douloureuses,  elles  augmentent 
la  susceptibilité  nerveuse  du  sujet,  amènent  le  découragement,  la  tris¬ 
tesse  et  conduisent,  à  l’hypocondrie,  avec  parfois  tendance  au  suicide. 
Dans  le  goitre  exophthalmique  les  palpitations  sont  très  fréquentes. 

Diagnostic  et  Valeur  sémiologique.  — On  ne  saurait  un  instant 
songer  à  prendre  une  palpitation,  phénomène  subjectif,  pour  un  accès  de 
tachycardie,  phénomène  objectif. 

La  palpitation  doit  être  distinguée  de  la  fausse  palpitation,  qui  consiste 
en  ce  fait  que  ceidains  hystériques  ont  une  hyperesthésie  thoracique 
telle,  qu’ils  sentent  battre  leur  cœur  sans  que  celui-ci  présente  le  moindre 
désordre. 

Avant  d’affirmer  que  la  palpitation  est  nerveuse,  idiopathique,  il  sera 
indispensable  de  rechercher  s’il  n’y  a  ni  intoxication,  ni  affection  car¬ 
diaque  ou  viscérale  capable  de  produire  ce  symptôme.  On  passera  ensuite 
en  revue  les  diverses  causes  de  palpitations  nerveuses  énumérées 
ci-dessus. 

2“  Angine  de  poitrine.  — Deux  théories  se  disputent  le  privilège  d’expli¬ 
quer  la  pathogénie  de  l’angine  de  poitrine,  l/une,  théorie  vasculaire, 
attribue  ce  syndrome  à  l’ischémie  du  myocarde  causée  par  un  trouble 
circulatoire  des  coronaires  :  leur  oblitération  dans  le  cas  d’athérome  et 
leur  contraction  spasmodique  dans  les  cas  où  il  n’y  a  pas  de  coronarite. 

Ldi  théorie  nerveuse  envisage  uniquement  le  rôle  du  système  nerveux 
qui  intervient,  tantôt  en  vertu  des  lésions  du  plexus  cardiaque  (névrite 
primitive  ou  consécutive  à  l’aortite  et  à  la  périaoi'tile),  tantôt  en  vertu 
d’uti  simple  trouble  fonctionnel,  la  névralgie  du  plexus  cardiaque. 

Dans  ces  derniers  temps  enfin  on  a  fait  intervenir  comme  élément 
pathogénique  de  l’angor,  la  distension  brusque,  la  dilatation  rapide  du 
myocarde  ou  de  l’aorte,  et  comme  conséquence  le  tiraillement  des  nom¬ 
breux  plexus  nerveux  qui  se  trouvent  dans  l’épaisseur  ou  à  la  surface 
de  ces  organes. 

Sans  vouloir  discuter  cette  question,  il  semhle  cependant  certain  que 
dans  les  cas  où  il  n’y  a  pas  de  lésion  vasculaire,  ni  de  l’aorte,  ni  des  coro¬ 
naires,  le  système  nerveux  est  l’agent  essentiel  du  syndrome. 
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Tantôt  il  n’est  qu’un  intermédiaire  entre  une  affection  viscérale  (esto¬ 
mac)  et  le  trouble  cardiaque  :  c’est  V angor  pectoris  réflexe. 

Tantôt  l’angor  pectoris  est  pur  de  toute  étiologie  cardiaque,  viscérale 
ou  toxique  :  c’est  la  forme  nerveuse  de  l’angine  de  poitrine,  la  seule  dont 
je  m’occuperai  ici. 

L’angine  de  poitrine  d’origine  nerveuse  frappe'  tous  les  âges,  même 
avant  trente  ans,  et  prédomine  chez  la  femme,  tandis  que  l’angine  vraie 
est  surtout  une  maladie  de  l’homme  qui  a  dépassé  cinquante  ans. 

On  peut  l’observer  dans  Vlujstérie,  la  neurasthénie,  V épilepsie,  le  goitre 
exophtalmique.  Viennent  ensuite  les  troubles  fonctionnels  des  nerfs  vis¬ 
céraux,  surtout  celle  du  pneumogastrique,  dont  le  rôle  s’explique  en 
raison  de  l’importance  des  troubles  dyspeptiques  dans  l’étiologie  des 
accès.  L’utérus  a  été  incriminé  dans  l’angor  rencontré  chez  de  jeunes 
accouchées.  On  a  observé  aussi  la  maladie  à  la  suite  de  lésions  des  nerfs 
périphériques  consécutives  à  des  traumatismes  du  membre  '  supérieur 
gauche,  ou  chez  des  amputés  du  bras  gauche.  Ces  variétés  se  rapprochent 
de  l’épilepsie  partielle  observée  parfois  dans  ces  cas. 

Souvent  enfin,  et  j’en  ai  vu  de  nombreux  exemple,  l’angor  pectoris 
nerveuse  n’est  que  la  conséquence  d’une  émotion  fixée  par  la  suite,  soit 
par  un  phénomène  d’auto-suggestion,  soit  souvent  encore  par  une 
intervention  médicale  intempestive. 

La  cause  occasionnelle  de  l’accès  n’a  rien  de  constant  comme  cela  a 
lieu  souvent  dans  l’angine  vraie.  Elle  est  variable  :  effort,  marche  contre 
le  vent,  ascension  rapide,  émotion  vive,  trouble  digestif,  forte  excitation 
de  la  peau,  froid.  Souvent  la  cause  reste  inconnue  et  l’accès  débute  brus¬ 
quement  au  milieu  du  sommeil,  ou  au  repos  en  dehors  de  tout  effort. 

Parfois  l’accès  peut  apparaître  à  la  suite  d’autres  manifestations  qui 
mettent  sur  la  voie  du  diagnostic  étiologique  :  toux  nerveuse,  œsopha- 
gisme,  troubles  de  sensibilité,  émotion  chez  les  névropathes.  Chez  beau¬ 
coup  de -névropathes  obsédés  sur  l’état  de  leur  cœur,  la  pensée  de  la 
crise  suffit  pour  la  faire  apparaître. 

L’accès  lui-même  est  souvent  précédé,  comme  l’attaque  d’épilepsie, 
d’une  sorte  d’aura  plus  ou  moins  longue.  Cette  aura  présente  fréquem¬ 
ment  les  caractères  de  ce  qu’on  a  appelé  l’angine  de  poitrine  vaso-motrice. 
Elle  est  alors  caractérisée  par  des  sensations  thermiques  anormales  dans 
les  extrémités,  par  des  engourdissements  avec  sensation  de  froid,  pâleur 
et  teinte  cyanotique  des  téguments,  limitée  à  un  ou  plusieurs  doigts  de  la 
main,  avec  parésie  des  mouvements  et  quelquefois  phénomène  du  doigt 
à  ressort.  Ces  accidents  qui  durent  parfois  plusieurs  heures  peuvent  être 
la  seule  manifestation  de  l’accès.  D’autres  fois  ils  remontent  vers  le 
centre  et  Laccés  éclate.  Pendant  ces  prodromes  on  perçoit  à  peine  les 
pulsations  radiales,  tandis  que  le  cœur  a  son  rythme  normal.  La  tempé¬ 
rature  locale  est  abaissée. 

En  raison  de  la  bénignité  générale  de  l’accès  et  de  ses  conséquences 
dans  l’angor  d’origine  nerveuse,  on  le  distingue,  sous  le  nom  de  pseudo¬ 
angine  ou  angina  minor,  de  l’angor  due  aux  lésions  vasculaires, — 
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angina  major  ou  vraie,  —  celle  dont  les  accès  sont  intenses  et  se  terminent 
par  la  mort.  11  faut  toulefois  accepter  avec  réserve  cette  notion  de  béni¬ 
gnité  absolue,  car,  bien  que  la  chose  soit  rare,  il  y  a  des  cas  d’angine 
sans  lésions  apparentes  qui  tuent. 

L’accès  de  l’angine  de  poitrine  nerveuse  peut  présenter  tout  le  tableau 
dramatique  de  l’angine  organique.  Le  début  est  alors  brusque  et  caracté¬ 
risé  par  une  douleur  rétro-sternale  violente,  en  griffe,  étau,  poids  écras- 
sant,  etc.  D’autres  fois  la  douleur  est  plus  diffuse  consisirnt  en  hyperes¬ 
thésie  cutanée,  sorte  de  zone  douloureuse  précordiale,  ou  sensation  de 
plénitude  thoracique.  En  même  temps  le  malade  est  pris  d’une  angoisse 
inexprimable,  comme  si  la  vie  allait  lui  manquer;  sa  face  pâlit  et  exprime 
l’anxiété  et  l’effroi  ;  les  extrémités  se  refroidissent.  Puis  les  irradiations 
douloureuses  gagnent  l’épaule,  le  bras  gauche,  le  domaine  du  cubital. 
Elles  peuvent  se  faire  dans  les  deux  membres  à  la  fois  on  s’étendre  en 
diverses  directions  :  espaces  intercostaux,  apophyses  épineuses,  cou, 
mâchoire. 

Le  pneumogastrique  peut  réagir,  d’où  :  constriction  pharyngée,  œso- 
phagisme,  douleur  épigastrique,  vomissements,  hépatalgie.  De  même  le 
sympathique  :  pâleur  de  face,  sueurs  froides,  refroidissement  des  extré¬ 
mités.  Cependant  lô  cœur  reste  normal  ainsi  que  la  respiration.  Toutefois 
chez  certains  nerveux  il  peut  se  produire  de  la  dyspnée  et  des  battements 
cardiaques  désordonnés.  - 

L’accès  se  termine  souvent  par  divers  symptômes  :  miction  irrésistible, 
urine  abondante  et  claire;  souvent  des  éructations,  du  tympanisme; 
quelquefois  dès  hémoptysies-,  et  souvent  des  inquiétudes  pour  l’avenir. 
D’autres  fois  ce  sont  des  crises  de  larmes  ou  une  attaque  syncopale 
(symptômes  névropathiques).  La  durée  de  l’accès  varie  de  quelques  mi¬ 
nutes  à  un  quart  d’heure.  On  s’accorde  à  dire  que  les  accès  d’angina 
minor  peuvent  durer  plus  longtemps,  une  demi-heure,  une  heure  et 
plus  :  leur  intensité,  il  est  vrai,  est  moindre  que  dans  l’angina  major. 
Chez  les  névropathes  l’accès  se  répète  souvent,  plusieurs  jours  de  suite, 
périodiquement,  surtout  la  nuit. 

Dans  l’intervalle  des  accès  d’aiigine  de  poitrine  nerveuse  la  santé  est 
bonne  ;  on  ne  constate  aucune  altération  du  côté  du  cœur.  Le  diagnostic 
se  déduit  facilement  de  la  connaissance  des  causes.  La  guérison  est  la 
règle. 

3°  Tachycardie.  —  Sachant  que  le  grand  sympathique  est  le  nerf  accélé¬ 
rateur  du  cœur  ;  le  pneumogastrique,  le  nerf  modéraleur;  et,  le  rôle  des 
ganglions  intra-cardiaques  étant  encore  trop  incomplètement  établi 
en  clinique  pour  être  utilisé  dans  le  débat,  il  était  légitime  d’attribuer  la 
tachycardie  soit  à  l’irritation  du  grand  sympathique,  soit  à  la  paralysie 
du  nerf  vague. 

Toutefois  l’accélération  des  battement  du  cœur  produite  par  l’excita¬ 
tion  expérimentale  des  nerfs  cardiaques  du  sympathique  étant  peu  pro¬ 
noncée,  de  courte  durée,  et  en  aucune  façon  comparable  à  la  prodigieuse 
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accélération  qui  caractérise  certaines  tachycardies,  on  telid  généralement 
à  mettre  surtout  en  cause  la  paralysie  du  nerf  pneumogastrique,  dont  la 
lésion  a  d’ailleurs  été  plusieurs  fois  constatée. 

Enfin  à  ces  causes  d’ordre  purement  nerveux,  capables  d’entraîner  la 
tachycardie,  il  faut  peut-être  en  ajouter  une  autre,  ainsi  qu’on  le  verra 
plus  loin,  c’est  l’altération  du /«îsceaM  de 

La  tachycardie  se  présente  sous  deux  formes  :  lachycardis  paroxystique 
essentielle  et  tachycardie  symptomatique. 

Tachycardie  paroxystique  essentielle.  —  La  tachycardie 
paroxystique  essentielle  a  pour  caractère,  comme  sa  dénomination 
l’indique,  de  ne  reconnaître  aucune  cause  connue,  aucune  influence 
classée  :  le  surmenage  physique  et  cérébral  étant  les  seuls  éléments 
admis  comme  cause  prédisposante. 

Cette  forme  de  tachycardie  n’avait  pas,  jusqu’ici,  de  substratum  ana¬ 
tomique  connu.  D’après  certains  travaux  récents,  cependant,  elle  serait 
explicable,  indépendamment  des  altérations  nerveuses,  par  la  lésion- du 
faisceau  de  Mis,  dont  j’aurai  à  envisager  l’importance  surtout  dans  la 
production  du  pouls  lent  permanent. 

Ces  faits  ne  sont  néanmoins  pas  suffisamment  établis  pour  qu’on  doive 
faire  abstraction  des  conceptions  des  premiers  auteurs  qui  ont  étudié 
cette  maladie.  Douveret  admet  que  c’est  une  névrose  spéciale,,  caracté¬ 
risée  par  la  rigoureuse  localisation  de  la  perturbation  nerveuse  aux 
centres  et  aux  rameaux  cardiaques  du  pneumogastrique.  En  raison  de  la 
coexistence  d’autres  symptômes  :  hypotension  artérielle,  fièvre,  albumi¬ 
nurie,  glycosurie,  etc.,  d’autres  auteurs  localisent  plus  volontiers  la 
cause  de  la  maladie  exclusivement  dans  les  centres  nerveux,  et  ils  consi¬ 
dèrent  la  tachycardie  essentielle  comme  une  névrose  bulbaire  ou  bulbo- 
spinale  (Courtois-Suffit).  ^ 

La  tachycardie  paroxystique  essentielle  s’individualise  non  seulement 
par  une  absence  de  cause,  mais  aussi  par  des  attributs  cliniques  particu¬ 
liers.  Le  début  de  l’accès  est  subit,  sans  prodromes.  L’accès  se  caractérise 
par  trois  symptômes  cardinaux  :  1“  L’accélération  excessive  des  batte¬ 
ments  du  cœur  (200  et  plus),  qui  sont  réguliers  (embryocardie),.  éner¬ 
giques,  imprimant  une  vibration  visible  sur  une  certaine  étendue  de  la 
paroi;  2°  une  diminution  extrême  de  la  tension  artérielle  qui  rend  le 
pouls  mou,  faible,  incomptable;  3°  une  modification  de  la  sécrétion  uri¬ 
naire  :  oligurie,  albuminurie,  azoturie  et  quelquefois  glycosurie. 

A  cette  triade  symptomatique. s’ajoutent  des  symptômes  secondaires  : 
la  pâleur  de  la  face  dans  les  accès  courts;  et,  au  contraire,  dans  les  accès 
longs,  la  cyanose,  la  distension  des  veines  du  cou,  avec  troubles  céré¬ 
braux  par  dilatation  du  cœur  droit;  quelquefois  la  température  s’élève 
à  59“.  L’accès  qui  se  prolonge  conduit  à  l’asystolie  avec  tout  son  cortège 
de  congestions  :  pulmonaire,  hépatique,  etc. 

L’accès  se  termine  brusquement,  le  pouls  tombant  rapidement  du 
chiffre  élevé  à  la  normale.  Mais  il  persiste  un  état  d’irritabilité  du  cœur 
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el  de  fatigue  générale,  qui  peut  prolonger  la  convalescence  pendant 
quelques  semaines.  L’accès  court  dure  de  quelques  minutes  à  quatre  ou 
cinq  jours;  l’accès  long  peut  durer  plusieurs  semaines.  Le  pronostic  est 
habituellement  grave,  la  mort  pouvant  survenir  par  asystolie  ou  par 
syncope. 

Tachycardie  symptomatique.  —  Cette  dernière  semble  être  à 
peu  près  toujours  consécutive  à  une  affection  ou  à  une  lésion  nerveuse; 
celle  qui  se  montre  au  cours  des  intoxications,  infections  et  dyscrasies, 
pourrait  sans  exagération  être  mise  sur  le  compte  d’altérations  ner¬ 
veuses;  toutefois  la  démonstration  n’en  est  pas  établie. 

Les  affections  du  système  nerveux  au  cours  desquelles  on  peut 
l’observer  sont  multiples.  Ce  sont  ; 

A)  Une  lésion  des  nerfs  périphériques.  —  Il  s’agit  alors  soit  d’une 
compression  du  pneumogastrique  siégeant  dans  le  médiastin  (adéno¬ 
pathie,  tumeur,  anévrisme,  etc.),  au  cou  (abcès,  cicatrice,  tumeur),  ou 
au  niveau  des  origines  bulbaires  du  nerf  (tumeur,  hémorragie);  soit 
d’une  névrite  [tabes,  intoxication,  névrite  alcoolique  (D’ejerine)]  ou 
diphtérique. 

B)  Une  lésion  des  centres  nerveux.  —  Dans  le  bulbe,  c’est  la  paralysie 
labio-glosso-laryngée,  la  paralysie  bulbaire  aiguë,  le  ramollissement  par 
thrombose.  Dans  la  moelle  :  la  paralysie  ascendante  aiguë,  la  myélite 
aiguë  diffuse,  la  poliomyélite  aiguë,  la  slérose  latérale  amyotrophique, 
parfois  le  tabes,  dans  leur  marche  ascendante  vers  le  bulbe. 

C)  Une  névrose.  —  La  tachycardie  est  un  des  symptômes  capitaux  de 
la  maladie  de  Basedow.  Elle  peut  exister  au  cours  de  l’attaque  d’épi¬ 
lepsie,  quelquefois  se  montrer  sous  forme  d’épilepsie  larvée,  ou  pré¬ 
céder  les  attaques  d’épilepsie.  Dans  la  neurasthénie,  l’hystérie,  elle  est 
fréquente  et  l  elève  alors  de  l’émotivité. 

D)  Un  réflexe.  —  Telle  est  la  tachycardie  qui  apparait  après  une  émo¬ 
tion,  une  affection  gastrique,  hépatique  (colique),  intestinale  (vers),  uléro- 
ovarienne;  à  l’occasion  de  la  menstruation,  de  la  ménopause,  d’un  rein 
llottant. 

La  tachycardie  symptomatique  est  caractérisée  par  un  accroissement 
de  nombre  des  battements  du  cœup  qui  atteignent  le  chiffre  de  140,  160, 
rarement  plus.  Elle  procède  par  accès  qui  durent  do  quelques  minutes 
à  quelques  jours,  ou  bien  elle  se  maintient  d’une  manière  permanente, 
en  particuliei'  dans  les  cas  de  compression  du  pneumogastrique.  Malgré 
son  accélération,  le  cœur  conserve  son  rythme  régulier,  qui  souvent 
prend  le  caractère  de  l’embryocardie  :  les  deux  bruits  étant  égaux  d’in¬ 
tensité,  et  également  distants,  rappellent  le  bruit  du  cœur  fœtal.  Le  pouls 
est  fréquent,  régulier,  généralement  affaibli,  car  riiypotension  arté¬ 
rielle  est  un  symptôme  habituel. 

A  ces  symptômes  principaux  s’ajoutent  des  symptômes  secondaires  : 
angoisses,  palpitations,  dyspnée,  vomissements,  et  parfois  oligurie,  albu¬ 
minurie.  La  tachycardie  se  complique  souvent  d’asystolie  ;  la  terminaison 
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de  l’accès  et  le  proiiQstic  sont  essentiellement  soumis  à  la  nature  de  la 
cause. 

Hî  Bradycardie.  —  La  bradycardie  est  un  ralentissement  temporaire 
ou  permanent  du  pouls.  Celui-ci  peut  se  maintenir  à  40  ou  50  pulsa¬ 
tions  à  la  minute  ;  il  peut  tomber  à  30  à  20  et  môme  h.  moins. 

Ce  phénomène  connu  des  anciens  auteurs  était  considéré  par  eux 
comme  une  simple  curiosité.  Cependant  Galien  avait  noté  que  la  vie  des 
sujets  présentant  ce  phénomène  pouvait  être  plus  brève  et  Morgagui 
avait  remarqué  dans  deux  cas  les  dangers  de  la  bradycardie.  Néanmoins 
c’est  aux  observations  d’Adams  et  de  Stokes  que  nous  devons  la  con¬ 
naissance  d’un  syndrome  spécial  connu  sous  le  nom  de  j)ouls  lent 
permanent,  syndrome  qui,  d’ailleurs,  est  souvent  désigné  par  les  noms 
des  auteurs  qui  les  premiers  l’ont  bien  décrit  :  maladie  de  Stokes- Adams . 
Cet  ensemble  symptomatique  est  caractérisé  par  l’association  de  la  bra¬ 
dycardie,  de  vertiges,  de  syncopes,  d’attaques  épileptiformes  survenant 
à  des  intervalles  plus  ou  moins  éloignés  et  pouvant  se  terminer  par 
la  mort  subite.  Adams,  le  premier,  a  rattaché  ce  syndrome  a  une  lésion 
du  cœur  et  a  noté  dans  deux  cas  suivis  de  mort  la  dégénérescence  grais¬ 
seuse  de  cet  organe.  Stokes  aussi  faisait  dépendre  les  accidents  d’une 
lésion  cardiaque,  et  son  opinion  était  basée  également  sur  des  consta¬ 
tations  anatomo-pathologiques. 

A  la  suite  des  publications  de  ces  deux  auteurs,  les  observations  du 
pouls  lent  se  multiplièrent,  et  fréquemment  les  autopsies  parurent 
démontrer  ou  démontrèrent  l’absence  de  toute  altération  cardiaque.  C’est 
alors  que  Charcot,  s’appuyant  sur  ces  constatations  anatomo-patholo¬ 
giques  négatives  relativement  au  myocarde,  décrivit  le  pouls  lent  comme 
une  maladie  nerveuse  d’origine  bulbaire.  Cette  conception  eut  un  succès 
considérable,  mais  les  constatations  nécropsiques  étayèrent  insuffisam¬ 
ment  cette  théorie  de  Charcot;  nombreux  furent  les  cas  où  aucune  lésion 
nerveuse  ne  permit  d’expliquer  le  pouls  lent. 

Plus  récemment,  l’étude  physiologique  et  pathologique  du  faisceau 
musculaire  de  His  a  conduit  plusieurs  auteurs  à  donner  une  explication 
nouvelle  du  pouls  lent  permanent.  Le  faisceau  de  His  appelé  encore 
atrio-ventriculaire  unit  l’oreillette  et  le  ventricule,  i.es  travaux  d’Engel- 
rnann,  de  Ilis,  de  Wenckebach,  les  expériences  de  Hering  et  Tawara  ont 
montré  comment  la  bradycardie  pouvait  être  réalisée  chez  les  animaux 
par  lésion  de  ce  faisceau,  et  permis  de  penser  que  le  pouls  lent  permanent 
de  l’homme  était  explicable  par  le  même  mécanisme.  Des  observations 
cliniques  sont  venues  corraborer  cette  conception.  Rendu  avait  antérieu¬ 
rement  publié,  sans  l’expliquer,  un  cas  de  pouls  lent.permanent  avec  une 
gomme  siégeant  dans  la  région  oii  a  été  déci‘ito  le  faisceau  de  Dis;  LuCe, 
Schmoll,  Gibson,  etc.,  à  rétrangcr  et,  chez  nous.  Vaquez  et  Esinein  sur- 
touUont  rapporté  des  exemples  très  nets  dans  lesquels  ce  syndrome  était 
dû  à  un  défaut  de  conductil)ilité  de  l’excitation  jnusculaire  par  lésion 
du  faisceau  de  His. 
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Il  paraît  donc  éta])li,  au  moins  dans  noinlire  de  cas,  qu’une  altération 
du  faisceau  de  llis  peni,  indépendamment  de  toute  lésion  du  système  ner¬ 
veux  central  ou  des  nerfs  inti  inseques  du  cœur,  réaliser  dans  sa  pureté 
le  syndrome  de  Stokes-Adams.  Le  faisceau  de  llis,  composé  d’éléments 
musculaires,  de  filets  nerveux  et  de  cellules  ganglionnaires,  assure  la 
conduction  de  l’excitation  cardiaque  de  l’oreillette  au  ventricule.  S’il  est 
lésé  ou  comprimé  légèrement,  il  v  a  seulement  augmentation  du  temps 
qui  sépare  normalement  la  contraction  de  l’oreillette  de  celle  du  ventri¬ 
cule;  s’il  est  comprimé  davantage  ou  plus  altéré,  rexcitation  met  plus  de 
temps  à  le  parcourir  et  il  arrivera  que  la  systole  auriculaire  parviendra 
au  ventricule  alors  que  celui-ci  sera  en  période  réfractaire;  elle  sera  dans 
ces  conditions  nulle,  sans  elfet,  on  dit  qu’elle  est  bloquée  dans  la  zone 
atrio-ventriculaire,  c’est  le  phénomène  du  llcrzblock  des  auteurs  alle¬ 
mands.  A  un  degré  de  plus,  la  destruction  du  faisceau  de  llis  étant 
complète,  les  battements  ventriculaires  sont  complèlement  indépendants 
des  systoles  auriculaires  et  les  contractions  ventriculaires  restent  lentes 
d’une  façon  permanente,  quelque  soit  le  rythme  de  l’oreilletfe. 

Quant  au  rôle  respectif  des  éléments  nerveux  et  des  éléments  muscu¬ 
laires  dans  la  conduction  du  faisceau  atrio-ventriculaire  on  discute 
encore  sur  ce  sujet. 

Bradycardie  d’origine  nerveuse.  —  Il  ne  découle  pas  des 
données  que  je  viens  d’exposer  que,  si  la  lésion  du  faisceau  de  llis  est 
suffisante  dans  beaucoup  de  cas  pour  expliquer  à  elle  seule  la  maladiede 
Stokes-Adams,  elle  doive  être  la  seule  explication  dans  tous  les  cas.  Les 
partisans  de  cette  théorie  nouvelle  pensent  que  dans  les  cas  typiques  de 
syndrome  de  Stokes-Adams,  la  permanence,  Linvarinhilité  du  ralentis¬ 
sement  sont  le  propre  de  l’altéralion  du  faisceau  de  llis;  pour  eux  les 
lésions  nerveuses  et  autres  causes  ne  peuvent  donner  que  des  biady- 
cardies  passagères,  variables,  différentes  de  celles  du  syndrome  en 
question. 

Quelques  doutes  se  sont  élevés  contre  cette  conception  et  Lépiiie 
en  particulier,  pense  que  le  phénomène  du  blocage  (Ilertzblock)  peut  se 
produire  par  action  nerveuse  et  n’est  pas  spécial  aux  lésions  du  faisceau 
de  llis. 

Quoiqu’il  en  soit  de  la  palhogénie  de  la  maladie  de  Slok(‘s-Adams, 
tous  les  auteurs  sont  d’accord  [)Our  admettre  l’existence  d’autres  bra¬ 
dycardies  d’origine  nerveuse.  L’expérience  classique  des  frères  Weber 
en  est  la  démonstration  évidente  :  l’excitation  faible  du  ti'onc  du 
pneumogastique  détermine  le  ralentissement  cardiaque,  l.’excilation 
forte  détermine  l’arrêt  passager  des  contractions  cardiaques.  Diverses 
actions  portées  sur  les  centres  nerveux  produisent  des  clfcts  de  môme 
ordre.  Dès  lors,  rien  d’étormant  à  ce  que  des  irritations  patholo¬ 
giques  du  piirumogastrique  ou  (le  ses  origines  cenlrales  puissemt  déter¬ 
miner  de  la  bradycardie  et  des  observations  cliriitfues,  nombreuses  et 
démonstratives  ont  été  publiées  sur  ce  sujet.  C’est  ainsi  que  peuvent 
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entrer  en  ligne  de  compte  des  inflammations  du  cou  siégeant  au  voisi¬ 
nage  du  paquet  vasculo-nerveux,  des  adénopathies  tuberculeuses,  cancé¬ 
reuses,  etc....  Parmi  les  afléctions  des  centres  nerveux  qui  occasinnnent 
de  la  bradycardie,  il  faut  surtout  signaler  celles  que  déterminent  des 
irritations  peu  profondes  :  les  méningites  aiguës,  subaiguës  ou  chro¬ 
niques.  Dans  V hypertension  intra-crânienne  par  méningite  séreuse  ou 
par  tumeur  cérébrale,  le  coma  avec  ralentissement  du  pouls  n’est  pas 
rare.  On  signale  encore  la  bradycardie  dans  la  paralysie  générale, 
dans  la  sclérose  en  plaques,  dans  la  mélancolie  et  dans  d’autres  psychoses, 
ainsi  qu’à  la  suite  à-' émotions -,  dans  des  infections,  intoxications  ou 
auto-intoxications  (diphtérie,  plomb,  urémie),  etc. 

Il  paraît  possible  de  distinguer  le  pouls  lent  d’origine  nerveuse,  du 
pouls  lent  dù  à  la  lésion  du  faisceau  de  Dis.  Les  tracés  tout  d’abord  mon¬ 
trent  dans  ce  dernier  cas  que  l’excitation  venue  de  l’oreillette,  est  trans¬ 
mise  plus  lentement  que  normalement  ou  non  transmise  au  ventricule. 

Il  suffit  par  des  procédés  délicats,  sur  lesquels  je  n’insisterai  pas, 
d’inscrire  sur  le  même  tracé  les  contractions  auriculaires  ou  les 
contractions  ventriculaires  et  de  comparer  la  distance  qui  les  sépare  à 
l’état  normal  et  à  l’état  pathologique. 

De  plus,  cliniquement,  le  pouls  lent  dû  à  des  lésions  nerveuses  péri¬ 
phériques  (tronçons  ou  filels  du  nerf  vague)  ou  centrales  n’aurait  pas  la 
îixité,  la  permanence  du  ralentissement  de  la  maladie  de  Stokes-Adams 
et  il  serait  souvent  associé  à  des  symptômes  respiratoires  ou  à  d’autres 
phénomènes  nerveux.  . 

Quand  le  pouls  reste  pendant,  plusieurs  semaines  régulièrement  lent, 
n’est  pas  modifié  par  les  efforts,  ni  les  émotions,  ni  la  fièvre,  il  s’agirait 
sûrement  de  maladie  de  Stokes-Adams. 

Enfin,  on  sait  que  normalement  le  pneumogastrique  exerce  une 
action  modératrice  constante  sur  le  cœur,  et  que  cette  action  frénatrice 
peut  être  supprimée  par  l’atropine.  Cet  alcaloïde  paralysant  les  terminai¬ 
sons  du  pneumogastrique,  l’excitation  du  bout  périphérique  de  ce  nerf 
ne  ralentit  plus  le  cœur  après  injection  d’atropine. 

Chez  un  sujet  normal,  l’injection  sous-cutanée  de  1  milligramme 
de  sulfate  d’atropine  donne  ainsi  au  bout  de  25  minutes  environ,  une 
accélération  du  cœur  dont  les  battements  peuvent  doubler  et  rester 
rapides  pendant  plus  d’une  heure. 

Dehio  a  eu  l’idée  d’appliquer  cette  notion  à  l’étude  du  pouls  lent  et  ses 
recherches  confirmées  par  plusieurs  auteurs  à  l’étranger,  et  en  France 
par  Vaquez  et  Esmein,  montrèrent  que  dans  le  cas  de  pouls  lent  par 
lésion  du  faisceau  de  Dis  (lésions  prouvées- par  les  tracés  et  les  constata- 
tipns  nécropsiques),  l’atropine  reste  sans  action  sur  les  contractions 
ventriculaires  alors  que  les  oreillettes  battent  violemment  et  rapidement. 
Piien  de  semblable  ne  se  produit  quand  il  s’agit  de  bradycardie  d’origine 
purement  nerveuse,  dans  ce  cas  l’atropine  produit  l’accélération  des 
battements  ventriculaires  comme  chez  un  sujet  normal.  C’est  là  un -élé¬ 
ment  très  important  de  diagnostic  différentiel. 

UujEiiixE.  —  Sémiologie.  Ci 
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Conséquences  de  la  bradycardie  sur  le  système  ner¬ 
veux.  —  Le  ralentissement  du  pouls  —  indépendamment  de  toute 
lésion  nerveuse  (par  destruction  pure  et  simple  du  frisceau  de  His,  par 
exemple)  —  n’est  pas  sans  danger  pour  le  bon  fonctionnement  des 
centres  nerveux.  Dans  les  cas  complexes  où  la  bradycardie  est  occa¬ 
sionnée  par  des  lésions  bulbaires,  les  accidents  nerveux  concomitants 
peuvent  recevoir  plusieurs  interprétations;  mais  dans  la  maladie  de 
Stokes-Adams  par  lésion  du  faisceau  atrio-ventriculaire,  l’ensemble  symp¬ 
tomatique  grave  et  même  mortel  qui  constitue  le  syndrome  ne  peut 
qu’être  placé  sous  la  dépendance  du  phénomène  alors  primitif  et  essen¬ 
tiel  :  le  pouls  lent.  C’est  par  lui  que  s’expliquent  alors  les  vertiges,  les 
syncopes,  les  attaques  épilepliformes  causés  par  la  mauvaise  irrigation 
des  centres  nerveux,  ainsi  que  l’ont  depuis  longtemps  prouvé  les  expé¬ 
riences  de  Küssmaul  et  Tenner.  En  auscultant  pendant  1  heure  et  demie 
une  malade  atteinte  du  pouls  lent  permanent,  Belski  a  observé  une  crise 
nerveuse  à  chaque  arrêt  prolongé  du  cœur. 

La  nature  de  la  réaction  nerveuse  dépendrait  de  la  durée  du  trouble 
circulatoire  :  s’il  dure  5  secondes  il  y  a  vertige,  à  7  secondes  il  y  a  syn¬ 
cope  totale,  ictus;  après  10  secondes  apparaissent  les  convulsions  épilep¬ 
tiformes  (Esmein). 

Chez  les  malades  ayant  le  pouls  lent  permanent  il  est  presque  constant 
d’observer,  à  échéances  variables,  divers  troubles  nerveux  ;  vertige,  syn¬ 
cope,  attaque  épileptiforme,  qui  se  montrent  soit  isolément,  soit  associés 
dans  la  même  crise,  spontanément  ou  provoqués  par  une  émotion,  une 
fatigue.  Tantôt  c’est  simplement  un  vertige  qui  envahit  le  malade  au 
réveil  en  s’accompagnant  de  céphalée  sourde,  avec  sentiment  d’affai¬ 
blissement  général  et  de  constriction  thoracique.  L’accès  cesse  sans 
aboutir  à  la  perte  de  connaissance. 

Souvent  le  vertige  précède  la  syncope  qui  est  complète  :  chute  brus¬ 
que,  corps  exsangue,  résolution,  battements  cardiaques  insensibles.  La 
syncope  peut  être  précédée  d’une  sorte  d’aura  :  battements  de  cœur, 
pression  épigastrique,  bruits  violents.  Après  une  durée  d’une  à  quelques 
minutes,  si  elle  se  termine  favorablement  le  corps  se  couvre  de  sueur,  la 
respiration  se  régularise  ;  sinon  le  visage  s’injecte,  la  respiration  devient 
irrégulière  avec  le  type  de  Cheyne  et  Stokes,  la  cyanose  augmente  et  la 
mort  survient. 

Ces  attaqués  apoplectiforrnes  diffèrent  de  l’apoplexie  vi-aie  par  leur 
répétition  et  l’absence  de  paralysie  consécutive. 

D’autres  fois,  c’est  une  attaque  épileptiforme  qui  survient  d’emblée  ou 
après  une  crise  syncopale.  11  n’y  a  pas  de  cri  initial,  la  chute  est  rare.  A 
part  cela,  c’est  le  tableau  de  l’épilepsie  vulgaire  :  aura,  perte  de  connais¬ 
sance,  insensibilité,  écume  à  la  bouche,  tonisme,  puis  clonisme;  et  ensuite 
stertor,  somnolence  et  abattement.  Ces  attaques  peuvent  se  répéter  plu¬ 
sieurs  fois  dans  la  journée. 

Des  symptômes  accessoires  se  surajoutent,  inconstants  :  la  dyspnée  et 
les  vomissements  sont  les  plus  fréquents. 
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La  maladie  a  une  marche  chronique.  Les  accidents  nerveux  qui  la-fpnt 
découvrir  apparaissent  par  crises  éloignées  qui  se  rapprochent  et  se  com¬ 
pliquent  d’accidents  digestifs  et  circulatoires.  La  mort  survient  enfin  brüs- 
quement  dans  une  syncope  ou  lentement  au  milieu  d’une  crise  d’asystolie. 

La  durée  moyenne  de  la  maladie  serait  de  trois  à  qnatre  ans.  On  a 
cependant  cité  des  cas  de  guérison  lorsque  la  cause  était  un  traumatisme 
ou  une  anémie  grave. 

5°  Arythmie.  ■ —  Il  est  rare  que  l’irrégularité  du  pouls  existe  seule.  Le  plus 
ordinairement  elle  accompagne  l’un  des  troubles  cardiaques  précédents. 
Ge  n’est  guère  que  dans  la  méningite  que  Ce  caractère  du  pouls,  rele¬ 
vant  d’nne  influence  purement  nerveuse,  acquiert  une  valeur  diagnns- 
tique.  Tout  à  fait  exceptionnellement,  on  a  noté  de  l’arythmie  au  cours 
àie,\dL.  chorée  de  Sydenham. 

Quant  au  rythme  couplé  du  cœur  qui  consiste  dans  une  double  révo¬ 
lution  cardiaque,  l’une  avec  systole  forte,  l’autre  avec  systole  faible,  il  se 
combine  souvent  avec  l’arythmié.  Ce  trouble  est  du  reste  souvént  accom¬ 
pagné  d’attaques  apoplectiformes,  épileptiformes,  vertigineuses,  synco¬ 
pales.  D’autre  part,  il  peut  exister  pendant  la  crise  dé  épilepsie-névrosé,  ou 
dans  les  intervalles  de  ces  crises,  parfois  comme  aura.  ' 

Ces  modifications  du  rythme  indiquent  une  lésion  des  hoyaux  d'ori¬ 
gine  du  pneumogastrique  dans  le  bulbe,  probablement  causée  par  l’ar- 
tério-sclérose.  Elles  peuvent  aussi  résulter  de  traumatismes  dè  l’êncé- 
phale  et  du  bulbe. 

La  saturation  par  la  digitale  pvoàyxïi  le  rythme  couplé  du  cœur  par  exci¬ 
tation  probable  du  pneumogastrique  ou  des  ganglions  intra-cardiaques 
modérateurs.  On  l’observe  enfin,  à  titre  de  phénomène  nerveux,  chez  les 
adolescents,  les  anémiques  et  chez  les  convalescents  anémiques  par  suite 
de  maladies  aiguës;  il  n’apparaît  alors  qu’à  la  suite  d’émotions. 

6°  Syncopé. —  La  syncope  est  un  syndrome  dans  lequel  deux  éléments, 
l’un  cardiaque,  l’autre  nerveux,  ont  une  part  capitale., 

Subitement  ou  après  quelques  prodromes  :  malaise,  vertige,  état  nau¬ 
séeux,  le  malade  pâlit,  son  pouls  devient  faible,  sa  peau  se  couvre  de 
sueur  froide,  puis  il  perd  connaissance.  Il  a  alors  l’aspect  d’un  cadavre.  Il 
y  a  en  effet  perte  de  l’intelligence,  de  la  sensibilité  et  du  mouvement 
volontaire.  Les  mouvements  respiratoires  sont  abolis,  de  môme  que  les 
battements  du  cœur,  d’où  impossibilité  de  percevoir  le  pouls  aussi  bien  à 
la  radiale  qu’à  la  carotide.  Cet  état  dure  de  quelques  secondes  à  quelques 
minutes  et  toutes  les  fonctions  réapparaissent  progressivement. 

11  serait  difficile  de  définir  quel  rôle  joue  le  système  nerveux  dans  la 
production  des  syncopes,  lorsqn’elles  ont  pour  cause  une  affection  car¬ 
diaque  qui  en  constitue  la  cause  la  pins  fréquente),  une  affection  pulmo¬ 
naire  (embolie)  ou  pleurale  (épanchement  abondant),  une  hémorragie 
abondante,  une  anémie  profonde. 

Par  contre,  le  système  nerveux  intervient  nettement  dans  trois  circon¬ 
stances,  pour  produire  les  syncopes. 
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Tantôt  il  s’agit  de  lésions  de  l'encéphale,  traumatismes  cérébraux, 
fractures  du  crâne,  certaines  méningites.  Les  lésions  du  bulbe,  hémor¬ 
ragies,  thrombose,  lésions  nucléaires  de  la  poliencéphalite  inférieure 
aiguë  ou  de  la  paralysie  lahio-glosso-laryngée;  certaines  lésions  spinales 
enfin,  provoquent  souvent  des  syncopes  mortelles. 

7“  Troubles  cardiaques  dans  les  névroses.  —  Tous  les  phéno¬ 
mènes  que  l’émotion  est  susceptible  de  produire  d’une  façon  passagère, 
peuvent  aù  cours  des  psychonévroses  être  observés  à  titre  de  symptômes 
durables. 

C’est  ainsi  que,  l’émotion  étant  susceptible  d’amener  des  modifications 
du  rythme  cardiaque  on  peut  observer,  survenant  par  accès  plus  ou  moins 
répétés,  de  la  tachycardie  chez  les  névropathes,  comme  aussi  des  crises 
syncopales.  Ces  phénomènes  —  et  surtout  la  tachycardie  —  sont  très 
fréquents.  Les  troubles  de  nature  arythmique  sont  plus  rares,  mais  j’en 
ai  cependant  observé  quelques  exemples. 

Enfin  la  syncope  peut  avoir  une  cause  pour  ainsi  dire  réflexe,  ayant  son 
point  de  départ  dans  une  douleur  violente.  Chez  les  individus  impres¬ 
sionnables,  les  lésions  des  filels  nerveux  par  blessure,  brûlure,  contusion, 
déterminent  quelquefois  la  syncope;  l’arrachement  d’un  membre  agit  de 
même.  On  l’observe  encore  à  la  suite  de  coups  portés  sur  la  région  épi¬ 
gastrique,  de  contusion  testiculaire;  au  cours  de  certains  états  doulou¬ 
reux  de  restomac,  de  l’intestin;  au  cours  de  la  colique  hépatique.  La 
syncope  termine  souvent  la  péritonite  par  perforation. 

De  même  que  dans  les  affections  précédentes,  de  même  aussi  il  est 
difficile  de  préciser  la  pathogénie  de  la  syncope,  alors  que  le  système  ner¬ 
veux  est  seul  en  cause,  comme  dans  les  syncopes  par  lésion  cérébrale, 
bulbaire,  ou  par  névrose. 

On  suppose  volontiers  l’existence  d'une  anémie  cérébrale,  ainsi  que 
cela  paraît  se  passer  pour  les  syncopes  consécutives  aux  grandes  hémor¬ 
ragies  ou  aux  émotions  (pâleur  de  la  face).  Le  spasme  des  vaisseaux  bul¬ 
baires  et  cérébraux  serait  le  facteur  de  cette  anémie.  Les  syncopes  consé¬ 
cutives  aux  excitations  des  nerfs  périphériques,  seraient  le  résultat  d’une 
action  réflexe  exercée  sur  le  cœur  par  l’intermédiaire  dn  bulbe  et  du 
pneumogastrique.  Les  syncopes  des  maladies  infectieuses  sont  généra¬ 
lement  attribuées  à  des  lésions  du  myocarde,  mais  il  semble  que  la  myo¬ 
cardite  ne  soit  pas,  au  cours  des  maladies  infectieuses,  la  cause  exclu¬ 
sive  du  collapsus  cardiaque  et  de  la  syncope  et  qu’il  faille  parfois  attri¬ 
buer  ces  accidents  à  l’insuffisance  surrénale.  Mais  quand  la  syncope  sur¬ 
vient  tout  à  fait  au  début  de  la  maladie  (grippe),  elle  serait  peut-être  la 
conséquence  d’une  action  toxique,  d’origine  microbienne,  sur  le  bulbe. 

11.  —  Troubles  vasculaires. 

On  sait  par  les  expériences  des  physiologistes  que  pendant  que  le  cer¬ 
veau  est  dans  un  état  de  fonctionnement  iidense  et  soutenu,  il  se  fait 
une  diminution  du  volume  du  bras  par  vaso-coristriction,  cl  que  ce 
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phénomène  est  beaucoup  plus  appréciable  chez  un  sujet  nerveux,  à  la 
suite  d’une  émotion  violente.  A  cette  preuve  expérimentale  de  l’action  du 
cerveau  sur  les  vaisseaux  périphériques,  s’ajoute  l’observation  journalière 
des  congestions  émotives.  Donc  rien  de  surprenant  que  certaines  affec¬ 
tions  du  système  nerveux  telles  que  Yhystérie,  la  neurasthénie,  reten¬ 
tissent  sur  les  vaisseaux  pour  donner  lieu  à  diverses  manifestations  véri¬ 
tablement  morbides.  11  en  est  de  même  de  certaines  lésions  cérébrales, 
l’hémorragie,  le  ramollissement,  qui  provoquent  parfois  la  congestion  ou 
l’apoplexie  pulmonaire;  de  certaines  lésions  médullaires  qui  engendrent 
des  troubles  vaso-moteurs. 

D’autres  fois,  c’est  le  système  nerveux  périphérique  qui  intervient,  et 
cela,  de  deux  façons.  Tantôt  c’est  au  cours  de  névrites  qu’on  observe 
divers  désordres  vasculaires  (artères,.veines,  capillaires)  ;  tantôt  enfin, 
c’est  Vappnreil  nerveux  vaso-moteur  lui-même  qui  est  primitivement 
intéressé  et  dont  les  troubles  s’accusent,  les  uns  par  une  vaso-constriction 
(syncope  locale),  les  autres  par  une  vaso-dilatation,  capable  parfois 
d’aboutir  à  rhémorragie. 

Il  est  rare  que  les  troubles  circulatoires  intéressent  les  gros  vaisseaux, 
ce  sont  alors  les  palpitations  artérielles,  observées  chez  les  hystériques, 
en  particulier  les  battements  aortiques  abdominaux  qui  ont  pu  parfois  en 
imposer  pour  un  anévrisme.  Habituellement  ce  sont  les  petits  vaisseaux 
qui  sont  le  siège  des  désordres  et  ceux-ci  se  classent  en  deux  groupes  : 
les  hémorragies,  et  les  troubles  vaso-moteurs. 

Quant  aux  troublés  trophiques  des  vaisseaux  d’origine  nerveuse,  il 
suffit  d’en  signaler  la  possibilité,  car,  s’il  est  démontré  expérimenta¬ 
lement  que  la  lésion  d’un  nerf  peut  amener  un  épaississement  de  la  paroi 
interne  des  artères  plus  ou  moins  comparable  à  la  lésion  athéromateuse, 
il  s’en  faut  que  le  système  nerveux  soit  la  cause  d’une  maladie  comme 
ralhérome,  l’artério-sclérose. 

Hémorragies.  —  Des  hémorragies  cutanées  peuvent  apparaître  à  la 
suite  de  lésions  des  nerfs  :  névralgies,  névrites,  en  particulier  dans  la 
sciatique  et  dans  les  névrites  toxiques;  elles  se  montrent  sous  forme  de 
plaques  purpuriques  ou  d’ecchymoses. 

Les  lésions  de  la  moelle  en  sont  une  cause  assez  fréquente.  Ainsi  chez 
les  tabétiques,  à  la  suite  de  crises  de  douleurs  fulgurantes,  on  peut  voir 
se  former  des  ecchymoses  dans  le  segment  du  membre  qui  avait  été  le 
siège  principal  des  douleurs  (Straus). 

Dans  la  méningite  cérébro-spinale,  la  sclérose  en  plaques,  la  myélite 
aigüe,  la  myélite  transverse,  le  cancer  du  rachis,  on  a  également  noté 
des  éruptioiis  purpuriques. 

Il  n’y  a  pas  lieu  de  décrire  ici  le  purpura,  l’étiologie  nerveuse  n’appor¬ 
tant  aucun  caractère  spécial  à  l’aspect  et  à  l’évolution  de  la  tache  purpu¬ 
rique.  11  suffit  donc  de  signaler  la  forme  de  purpura  généralisé,  dit 
myélupathique  ou  purpura  nerveux.  L’influence  immédiate  du  système 
nerveux  paraît  ressortir  de  la  disposition  plus  ou  moins  symétrique  de 
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l’éruption  sur  1c  trajet  des  nerfs,  ainsi  que  de  l’existence  de  phénomènes 
douloureux  et  de  troubles  gastriques  qui  seraient  comparables  anx  crises- 
tabétiques.  Aussi  s’est-on  cru  autorisé  à  rattachci"  cette  forme  morbide 
à  une  altération  diffuse  du  système  postérieur  de  la  moelle  (Faisans). 
Mais  jusqu’ici  ce  n’est  là  encore  qu’une  hypothèse. 

Grenet  pense  que  la  plupart  des  purpuras  ont  comme  éléments  patho- 
géniques  essentiels  des  altérations  viscérales  portant  surtout  sur  le  foie 
et  accessoirement  sur  les  reins,  associées  à  des  lésions  ou  des  troubles 
nerveux.  Des  troubles  hépatiques  dépendrait  la  tendance  aux  hémorra¬ 
gies  ;  des  troubles  nerveux  (portant  surtout  sur  la  moelle)  dépendrait  la 
localisation  plus  ou  moins  exclusive  des  hémorragies  au  niveau  de  la 
peau. 

Des  hémorragies,  dont  l’origine  névropathique  est  fort  discutée,  sont 
celles  qui  apparaissent'  chez  les  hystériques.  Elles  sont  de  divers  or¬ 
dres  et  peuvent  se  montrer  sur  différentes  régions  du  corps.  Elles  siègent 
d’ordinaire  sur  le  côté  anesthésié,  sur  le  tronc  ou  sur  les  membres. 
Elles  apparaisssent  brusquement  ou  après  une  période  de  douleurs  loca¬ 
lisées,  soit  sous  forme  d’ecchymoses,  soit  sous  forme  de  sueurs  de  sang, 
larmes  de  sang,  d’hémorragie  mammaire,  d’épistaxis.  Ce  sont  des 
écoulements  sanguins  plus  ou  moins  abondants,  de  coloration  plus  ou 
moins  intense,  pouvant  durer  de  quelques  jours  à  quelques  semaines  et 
coexister  ou  non  avec  des  hémorragies  viscérales.  Celle-ci  peuvent 
d’ailleurs  exister  d’une  manière  indépendante  de  la  névrose,  et  les  hémop¬ 
tysies,  hématémèses,  hématuries,  d’origine  hystérique,  ne  sont  pas 
sans  créer  de  réelles  difficultés  de  diagnostic.  Les  caractères  généraux 
distinctifs  de  ces  hémorragies  sont  les  suivants  :  elles  apparaissent  après 
une  émotion  vive  ou  une  attaque  de  nerfs;  elles  produisent  peu  de  trou¬ 
bles  fonctionnels  n’altèrent  pas  sensiblement  la  santé  générale  et  ne  se 
compliquent  que  très  rarement  d’anémie;  elles  sont  sujettes  à  récidives, 
tantôt  irrégulières,  tant  périodiques.  Les  hémorragies  viscérales  pré¬ 
sentent  parfois  les  caractères  d’hémorragies  supplémentaires  des  règles. 

Cette  question  des  hémorragies  hystériques  est  en  réalité  très  complexe 
et  bien  souvent  il  ne  s’agit  que  d’une  coïncidence.  J’ai  pour  ma  part  ob¬ 
servé  des  hémoptysies  chez  des  hystériques,  mais  je  n’ai  jamais  été 
convaincu  de  leur  nature  névropathique  et  je  me  suis  toujours  demandé 
s’il  ne  s’agissait  pas  d’hémoptysie  tuberculeuse  ou  supplémentaire.  Je 
suis  enfin  des  plus  sceptique  sur  l’existence  de  sueurs  ou  de  larmes  de 
sang  de  nature  hystérique.  Il  s’a;;it  ici  de  supercherie  ou  de  mythomanie. 
J’ai  vu  par  contre  de  véritables  ecchymoses  se  développer  chez  des 
névropathes  sans  traumatisme  antérieur. 

Troubles  vaso-moteurs.  —  11  est  fréquent  de  voir  des  troubles 
de  cet  ordre  dans  la  me'ningite  tuberculeuse,  sous  forme  de  rougeur 
vive  et  de  pâleur  alternatives  sur  des  régions  plus  ou  moins  étendues  de 
la  face.  C’est  aussi  d’une  cause  nerveuse  ^ue  relève  le  signe  appelé  par 
Trousseau  la  raie  méninyitique,  et  qui  consiste  en  ceci  :  si  avec  l’ongle, 
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on  trace  des  raies  sur  la  peau,  elles  demeurent  blanches  d’abord,  puis 
elles  prennent  une  coloration  rouge  qui  persiste  quelque  temps.  La  valeur 
de  ce  signe  a  considérablement  diminué  depuis  qu’il  a  été  constaté  dans 
divers  autres  états  morbides,  en  particulier  dans  les  états  généraux 
graves  s’accompagnant  d’une  dépression  du  système  nerveux.  4insi  Bou¬ 
chard  a  montré  que,  dans  la  fièvre  typhoïde,  on  pouvait  toujours  faire 
apparaître  ce  i rouble  vaso-moteur  :  en  frottant  la  peau  de  l’abdomen 
d’abord  doucement  avec  la  face  convexe  de  l’ongle,  puis  fortement  avec 
le  bord  de  l’ongle,  on  voit  se  produire  une  large  raie  blanche  répondant  au 
frottement  léger  et  une  ligne  rouge  répondant  au  frottement  intense. 

Les  libres  vaso-motrices  peuvent  être  lésées  dans  leur  trajet  cérébro¬ 
médullaire.  Dans  les  lésions  ponto-bulbaires  avec  ou  sans  hémianesthésie 
alterne,  on  constate  fréquemment,  lorsque  la  substance  réticulée  est  at¬ 
teinte,  des  troubles  vaso-moteurs  (Senator,  Hoffmann,  Babinski)  siégeant 
dans  la  moitié  du  corps  du  côté  opposé  à  la  lésion  et  caractérisés  par  un 
abaissement  de  la  température  avec  sensation  subjective  de  froid.  Les 
recherches  plethysmographiques  de  Hallion  ont  montré  un  abaissement 
de  la  réaction  vaso-motrice  et  un  pouls  capillaire  plus  petit.  Il  existe  une 
différence  dans  l’amplitude  et  dans  la  forme  du  réflexe  vaso-constricteur 
du  côté  refroidi  et  la  peau  est  plus  pâle  de  ce  côté.  Ces  troubles  vaso¬ 
moteurs  s’accompagnent  souvent  dé  modifications  de  la  sécrétion  sudo- 
rale  —  hyperidrose.  (Voy.  Troubles  sécrétoires  d'origine  nerveuse.) 

Au  cours  de  la  paralysie  générale  on  peut  observer  une  grande  variété 
de  troubles  vaso-moteurs  (Klippel).  Du  côte  des  viscères  (poumon,  cœur, 
foie,  rein) ,  ce  sont  des  congestions  capillaires  pouvant  aboutir  aux  hémor¬ 
ragies  miliaires.  Sur  les  téguments,  ce  sont  :  la  congestion  de  la  face, 
la  rougeur  des  oreilles,  l’injection  des  conjonctives,  la  raie  méningitique, 
l’érythromélalgie,  les  ecchymoses  de  la  peau  et  des  conjonctives,  le  der¬ 
mographisme,  l’othématome,  l’asphyxie  locale  des  extrémités,  l’exoph- 
talmie,  les  bourdonnements  d’oreille,  les  attaques  apoplectiformes,  les 
troubles  vaso-moteurs  qui  précèdent  les  eschares. 

Chez  les  hystériques,  il  n’est  pas  rare  de  rencontrer  soit  des  conges¬ 
tions  partielles  et  passagères  (érythèmes  éphémères),  soit  de  l’anémie 
cutanée  (syncope  locale  et  asphyxie  des  extrémités).  C’est  la  forme  vaso¬ 
motrice  de  l’hystérie.  Des  phénomènes  analogues  se  présentent  moins 
fréquemment,  toutefois,  dans  la  neurasthénie.  Dans  l’un  et  l’autre  cas 
ils  sont  la  conséquence  de  l’émotivité.  La  «  roséole  pudique  »  si  fréquente 
chez  les  jeunes  sujets  appartenant  au  sexe  féminin,  rentre  dans  la  même 
catégorie. 

Dans  l’hystérie,  le  plus  souvent  il  s’agit  d’un  trouble  vaso-moteur  para¬ 
lytique  comme  dans  les  plaques  érythémateuses,  les  sueurs  locales  ou 
générales;  plus  rarement  d’un  trouble  vaso-consLrictif,  comme  la  syn¬ 
cope  locale;  parfois  enfin  de  troubles  vaso-dilatateurs  et  vaso-constrictifs 
alternant  et  se  succédant. 

Chez  certains  névropathes,  en>particulier  chez  des  hystériques,  j’ai  vu 
se  développer,  sous  l’inlluence  de  l’émotion,  des  troubles  vaso-moteurs 
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parfois  très  intenses.  C’est  ainsi  que  chez  une  femme  de  trente-cinq  ans. 
atteinte  de  paraplégie  hystérique  flasque  et  que  je  voyais  tous  les  jours, 
mon  arrivée  produisait  un  état  émotif  qui  se  traduisait  par  une  vaso¬ 
constriction  telle  des  extrémités,  que  les  mains  et  les  pieds  prenaient 
une  teinte  cyaniqiie  aussi  intense  que  si  on  les  avait  trempés  dans  du 
violet  d’aniline.  Le  phénomène  durait  plus  d’une  heure  et  était  suivi 
d’une  transpiration  excessivement  abondante  de  tout  le  corps. 

Le  plus  souvent,  ces  troubles  vaso-moteurs  sont  très  fugaces,  comme 
le  dermographisme  ou  autographisme  :  si  l’on  trace  sur  la  peau  un  trait 
avec  la  pointe  d’un  crayon,  une  ligne  rouge  apparaît,  puis  un  bourrelet 
blanc  rosé  de  1  ou  2  millimètres  se  détache  entouré  d’une  bordure 
rouge  érythémateuse.  La  saillie  s’étire  de  1  à  2  millimétrés  en  moyenne, 
la  bordure  s’étendant  de  1  à  5  centimètres,  puis  tout  disparait  au  bout  de 
plusieurs  heures.  Le  dermographisme  se  rencontre  du  reste  en  dehors 
de  l’hystérie.  (Voy.  Troubles  trophiques  cutanés  d'origine  nerveuse.) 

Dans  la  polynévrite,  les  phénomènes  vaso-moteurs,  surtout  au  niveau 
des  extrémités,  ne  sont  pas  rares  :  la  cyanose  de  la  peau  avec  refroidis¬ 
sement  est  très  fréquente  dans  la  névrite  traumatique,  et  peut  présenter 
un  degré  très  accusé.  Dans  la  polynévrite  de  cause  infectieuse  ou  toxique, 
les  membres  paralysés  peuvent  devenir  érythémateux  sous  l’influence 
de  la  position  déclive,  mais  il  est  plus  fréquent  de  voir  la  tension  arté¬ 
rielle  diminuer  en  même  temps  que  les  tissus  deviennent  pâles  et  les  extré¬ 
mités  bleuâtres  en  même  temps  que  leur  température  est  abaissée.  On 
peut  du  reste,  chez  les  alcooliques,  observer  le  phénomène  du  doigt 
mort  et  Lancereaux,  en  1881,  a  attiré  l’attenlion  des  cliniciens  sur  la 
possibilité  de  la  gangrène  symétrique  chez  ces  sujets.  A  la  suite  de  la 
névrite  oxycarhonée,  on  observe  une  paralysie  assez  accentuée  des  vais¬ 
seaux  cutanés,  avec  rougeur,  purpura,  parfois  gangrène  de  la  peau. 

1°  Maladie  de  Raynaud.  —  On  désigne  sous  le  nom  de  maladie  de  Ray¬ 
naud  une  alfection  ou  un  syndrome  à  laquelle,  suivant  l’intensité  des 
phénomènes,  on  peut  distinguer  deux  degrés  ;  V asphyxie  simple  des 
extrémités  et  la  gangrène  des  extrémités.  Je  passerai  successivement  en 
revue  ces  deux  tableaux  cliniques. 

L’asphyxie  locale  des  extrémités  est  un  trouble  vaso-moteur  d’ori¬ 
gine  nerveuse.  On  a  une  tendance  à  en  faire  un  syndi'ome  plutôt  qu’une 
espèce  morbide  déterminée,  car  on  peut  la  voit  survenir  non  seulement 
dans  des  névroses  comme  Vhystérie  et  Vépitepsie,  mais  encore  au  cours 
de  diverses  affections  nerveuses  organiques  et  au  début  de  la  scléro¬ 
dermie  (sclérodaclylie).  Dans  la  plupart  des  cas,  cependant,  l'absence  de 
tout  autre  symptôme  nerveux  a  permis  de  la  considérer  comme  une 
névrose  vaso-motrice.  Yoici  scs  principaux  cai  aclères. 

L’affection  est  caractérisée  par  un  arrêt  de  la  circulation  capillaire 
(asphyxie  locale)  survenant  symétriquement  aux  extrémités,  surbmt  aux 
doigts,  et  pouvant  aboutir  à  la  production  d'une  gangrène  sè(îhc.  Ces 
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deux  termes  -.  asphyxie  locale  ei  gangrène  symétrique  des  extrémités,  ne  se 
rapportent  en  réalité  qu’à  une  seule  aftéction  :  la  maladie  de  Raynaud. 

L’asphyxie  des  extrémités  comprend  deux  stades,  la  syncope  locale  et 
l’asphyxie  proprement  dite.  Dans  la  syncope  locale,  l’un  des  doigts  de  la 
main  pâlit  et  se  refroidit  subitement  sans  cause,  ou  à  l’occasion  d’une 
simple  exposition  au  contact  de  l’air.  La  peau  prend  une  teinte  d’un  blanc 
mat  ou  jaunâtre;  sa  température  s’abaisse  et  sa  sensibilité  disparaît;  le 
doigt  est  comme  paralysé;  c’est  le  phénomène  du  doigt  mort.  Get  état 
dure  de  quelques  minutes  à  quelques  heures,  sans  provoquer  la  moindre 
douleur.  Puis  graduellement  la  circulation  se  rétablit,  ramenant  avec  elle 
la  couleur  normale  de  la  peau,  la  chaleur  et  la  sensibilité.  Souvent  même 
il  se  produit  ensuite  une  sorte  de  réaction,  caractérisée  par  une  douleur 
comparable  à  l’onglée. 

Dans  Vasphyxie  locale  proprement  dite,  les  téguments  du  doigt 
prennent  une  teinte  livide,  bleuâtre,  violacée,  sur  laquelle  la  pression  fait 
apparaître  une  tache  pâle  qui  persiste  un  certain  temps.  En  même  temps 
le  doigt  est  le  siège  de  douleurs  vives  (brûlure,  élancements),.  Le  retour 
à  l’état  normal  est  marqué  par  une  phase  de  réaction  qui  s’accompagne 
de  fourmillements  insupportables;  la  couleur  delà  peau  devient  vermeille 
avant  de  reprendre  sa  teinte  habituelle. 

La  syncope  et  l’asphyxie  s’associent  généralement;  elles  alternent  dans 
les  mêmes  endroits,  ou  s’observent  simultanément  sur  le  môme  doigt  qui 
offre  une  pâleur  absolue  en  certains  points,  une  teinte  asphyxique  sur 
d’autres.  Chaque  accès  frappe  symétriquement  dans  chaque  main  sur 
un  ou  plusieurs  doigts.  Dans  l’intervalle  des  accès,  les  téguments  ne 
présentent  aucune  altération. 

La  gangrène  des  extrémités  n’est  qu’un  degré  plus  avancé  de  la 
maladie  de  Raynaud.  Quand  elle  doit  se  produire,  les  extrémités  d’abord 
pâles  prennent  une  teinte  lilas  ou  rouge  livide,  analogue  à  celle  des 
engelures;  le  bout  des  doigts  a  une  coloration  violacée  qui  se  voit  à  tra¬ 
vers  les  ongles.  Puis  des  fourmillements,  des  élancements  et  enfin  de 
vives  douleurs  se  font  sentir,  présentant  des  paroxysmes  d’une  violence 
extrême,  qui  s’accompagnent  d’une  augmentation  de  la  cyanose.  Les 
parties  atteintes  paraissent  d’un  froid  glacial,  il  y  a  un  abaissement  de  la 
température  de  plusieurs  degrés;  et  immédiatement  au-dessüs  d’elles, 
c’est-à-dire  au  poignet  et  à  la  paume  de  la  main,  il  y  a  une  légère  aug¬ 
mentation  de  la  chaleur.  Au  bout  de  quelques  jours,  les  doigts  deviennent 
presque  noirs  ;  des  marbrures  livides  se  montrent  sur  les  veines  collaté¬ 
rales  et  remontent  sur  le  membre  correspondant.  Alors  se  produisent 
des  troubles  trophiques  profonds  :  des  phlyctènes,  un  état  parcheminé, 
des  eschares.  Les  phlyctènes  apparaissent  à  l’extrémité  de  la  phalangette. 
Elles  sont  petites,  isolées  ou  confluentes.  Tantôt  elles  se  rompent,  laissant 
le  derme  à  nu.  Tantôt  elles  se  dessèchent  et  tombent,  laissant  à  décou¬ 
vert  des  ulcérations  superficielles  et  à  fond  rouge. 

Ces  érosions  se  cicatrisent.  Pendant  cette  évolution  vers  la  guérison,  le 
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doigt  se  réchauffe  et  reprend  sa  couleur  normale.  Mais  le  calme  dure 
peu,  et  bientôt  le  même  doigt  ou  les  doigts  voisins  olfrcnt  la  môme  alté¬ 
ration.  A  la  longue,  les  doigts  présentent  un  aspect  flétri,  chagriné. 

L’état  parcheminé  peut  se  produire  d’emblée,  sans  être  précédé  de 
phlyctènes.  L’extrémité  du  doigt  passe  du  violet  au  jaune  fauve  et  la 
peau  se  dessèche,  se  ratatine,  se  racornit  :  le  doigt  est  comme  momifié 
et  il  s’en  détache  par  lambeaux  des  pellicules  épaisses  et  dures.  Parfois, 
sur  la  phalange  violacée  il  se  fait  de  petites  eschares  de  un  à  deux  milli¬ 
mètres  d’épaisseur,  éliminées  par  un  processus  inflammatoire.  La  cicatri¬ 
sation  en  est  rapide. 

Par  la  répétition  de  ces  accidents,  les  doigts  s’amincissent,  s’effilent, 
s’indurent;  leur  extrémité  est  couverte  de  petites  cicatrices  blanches, 
déprimées,  dures.  Les  ongles  sont  profondément  altérés. 

Ces  trois  variétés  d’évolution  :  phlyctène,  état  parcheminé,  eschare, 
peuvent  coexister  chez  le  même  individu.  Et  l'affection  frappe  non  seule¬ 
ment  les  doigts  et  les  orteils,  mais  peut  atteindre  aussi  le  nez,  les  oreilles, 
les  pommettes,  quelquefois  le  talon,  les  malléoles  externes,  le  coccyx. 

Ainsi  constituée,  sans  phénomènes  généraux  appréciables,  sans 
troubles  cardio-vasculaires  notables,  l'affection  évolue  suivant  deux 
formes  :  un  type  aigu  généralement  grave,  dans  lequel  la  période  d’in¬ 
vasion  (asphyxie  locale)  et  la  période  d’état  (gangrène)  durent  environ 
un  mois,  la  période  de  cicatrisation  exigeant  plusieurs  mois;  c’est  là  du 
reste  une  forme  assez  rare,  et  un  type  chronique  plus  commun  dans  lequel 
les  accès  sont  généralement  bénins  et  séparés  par  de  longues  périodes 
de  rémission.  Mais  l’affection  peut  ne  pas  aboutir  à  la  gangrène,  et  se 
limiter  au  stade  d’asphyxie  locale.  Elle  se  termine  soit  par  la  guérison 
complète,  soit  par  une  déformation  du  doigt  qu’on  ne  saurait  distinguer 
de  la  sclérodactylie.  On  admet  d’ailleurs  que  l’asphyxie  locale  serait 
parfois  un  mode  de  début  de  la  sclérodactylie  ou  forme  locale  de  la  sclé¬ 
rodermie.  La  terminaison  par  la  guérison  est  du  reste  la  règle. 

Maladie  surtout  du  sexe  féminin  et  de  l’àge  adulte,  la  gangrène  symé¬ 
trique  est  rare  après  quarante  ans  et  avant  dix-huit  ans.  Elle  a  été 
observée  chez  des  névropathes,  des  hystériques,  des  alcooliques,  dans 
certaines  formes  d’aliénation  mentale,  dans  l’épilepsie,' au  cours  de  la 
tuberculose  pulmonaire,  de  la  lèpre,  de  la  leucocythémie,  de  la  syphilis, 
du  diabète.  Les  émotions,  les  troubles  menstruels,  le  froid,  ont  une 
influence  sur  l’apparition  et  le  retour  des  accès.  Souvent  aussi  on  ne 
trouve  pas  d’étiologie  appréciable. 

La  pathogénie  de  la  gangrène  symétrique  est  encore  indéterminée. 
Pour  Haynaud  il  s’agissait  d’une  névrose,  caractérisée  par  une  irritabilité 
extrême  des  centres  vaso-moteurs  de  l’a.xe  gris  spinal.  Il  se  produirait 
une  vaso-constriction  d’origine  réflexe,  ayant  pour  point  de  départ  une 
irritation  périphérique  externe  (froid)  ou  inteiaie  (période  menstruelle). 
L’excitation  serait  réfléchie  par  le  centre  vaso-moteur  médullaire  et  de 
l’intensité  ainsi  que  de  la  durée  de  cette  vaso-constric.tion  résulteraient 
les  syncopes  locales,  l’asphyxie,  la  gaugrèin'.  Pour  Vulpiau,  le  spasme 
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vasculaire  n’implique  pas  forcément  rintervenlion  des  centres  vaso¬ 
moteurs.  Il  peut  être  produit  par  les  ganglions  situés  sur  les  libres  vaso¬ 
motrices  qui  accompagnent  les  vaisseaux. 

D’autres  auteurs  invoquent,  dans  la  pathogénie  de  la  maladie  de 
Raynaud,  l’intervention  d’altérations  névritiques  des  nerfs  collatéraux 
des  doigts.  D’autres  enfin  font  dépendre  la  gangrène  de  lésions  vascu¬ 
laires  (endartérite  oblitérante)  qui  seraient  peut-êlre  secondaires  aux 
troubles  nerveux. 

Diagnostic  et  Valeur  sémiologique  de  la  maladie  de 
Raynaud.  —  L’asphyxie  locale,  à  son  début,  en  raison  des  douleurs, 
pourrait  faire  songer  à  du  rhumatisme  ou  à  une  névralgie.  L’erreur  sera 
fecilement  évitée  grâce  aux  troubles  vaso-moteurs. 

Vonglée  ne  diffère  de  la  syncope  locale  que  par  son  étiologie. 

La  cyanose  congénitale  se  distinguera  par  sa  pernianencé,  son  exagéra¬ 
tion  par  les  efforts,  l’absence  de  douleurs,  la  déformation  des  doigts  en 
massue  (doigts  hippocratiques). 

V érythromélalgie  a  des  caractères  opposés  à  ceux  de  l’asphyxie  locale  : 
rougeur,  chaleur,  pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  ni  de  troubles  tro¬ 
phiques.  On  a  vu  du  reste  des  accès  de  l’une  et  l’autre  maladie  alterner 
chez  le  même  malade. 

Les  enge/wres  pourraient  en  imposer  pour  la  gangrène  symétrique  : 
siège  aux  extrémités,  sensation  de  brûlure,  phlyctènes,  ulcérations, 
n’étaient  l’étiologie  et  la  marche  de  l’affection. 

La  gangrène  sénile  diffère  de  la  maladie  de  Raynaud  par  sa  grande 
étendue,  sa  progression  centripète  et  l’arrêt  des  battements  artériels 
au-dessus  du  foyer.  Elle  siège  enfin  surtout  aux  membres  inférieurs;  On 
peut  parfois  cependant,  chez  les  gens  âgés,  observer  du  côté  des 
phalanges  des  mains,  des  troubles  de  la  circulation  —  cyanose,  refroi¬ 
dissement,  eschares  —  pouvant  faire  songer  à  la  maladie  de  Raynaud, 
qui  sont  sous  la  dépendance  de  l’atherome  artériel  et  qui  peuvent  aboutir 
à  la  gangrène  sèche. 

La  gangrène  de  l’ergotisme  se  reconnaîtra  par  l’étiologie  et  les  signes 
généraux  de  l’ergotisme. 

Les  troubles  trophiques  des  extrémités  observés  dans  la  syringomyélie, 
la  maladie  de  Morvan,  la  lèpre  et  les  panaris  des  extrémités,  n’ont  que 
de  très  lointaines  analogies  avec  la  maladie  de  Raynaud. 

Il  est  impossible  de  différencier  le  début  de  la  sclérodactylie  de 
l’asphyxie  locale  simple. 

2“  Êrythromélalgie.  —  En  regard  de  la  maladie  de  Raynaud  se  range 
naturellement  V êrythromélalgie  (Weir-Mitchell,  1878).  C’est  une  affec¬ 
tion  rare,  signalée  déjà  autrefois  par  Duchenne  (de  Boulogne)  et  caracté¬ 
risée  par  des  accès  douloureux,  siégeant  aux  extrémités,  s’accompagnant 
de  gonffement  et  de  coloration  rosée  des  téguments,  avec  élévation  de  la 
température  locale. 

L’affection  siège  surtout  aux  membres  inlérieurs,  moins  souvent  aux 
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membres  supérieurs,  et  plus  rarement  au  pavillon  des  oreilles,  aux 
pommettes.  La  douleur  est  le  premier  phénomène;  elle  commence  d’habi¬ 
tude  au  niveau  du  gros  orteil  pour  s’étendre  ensuite  à  la  plante  du  pied. 
C’est  une  sensation  de  fourmillement,  de  brûlure,  de  déchirement,  exa¬ 
gérée  par  la  pression,  la  chaleur,  la  position  déclive,  calmée  par  le  froid 
et  la  position  horizontale.  Aussi  la  marche  est-elle  impossible. 

La  peau  est  rosée  rouge,  pourpre  foncé;  elle  a  une  teinte  phlegmo- 
neuse.  Les  téguments  semblent  tuméfiés,  les  veines  se  gonflent,  les  artères 
battent  violemment.  La  peau  est  chaude;  le  thermomètre  marque  2  et 
3  degrés  de  plus  que  dans  la  région  correspondante  du  côté  sain.  En 
même  temps  on  peut  observer  des  poussées  congestives  à  la  face,  de  la 
céphalalgie,  des  troubles  de  la  vue  et  de  l’ouïe. 

L’accès  dure  de  quelques  minutes  à  quelques  heures  et  l’ordre  se  réta¬ 
blit  graduellement.  On  ne  constate  ni  troubles  trophiques,  ni  troubles  de 
la  sensibilité. 

Débutant  par  une  partie  du  pied,  les  phénomènes  douloureux  et  con¬ 
gestifs  gagnent  bientôt  le  pied  tout  entier,  la  jambe,  la  cuisse,  la  fesse; 
puis  le  membre  opposé  se  prend  de  même.  A  la  longue  les  accès  se  rap¬ 
prochent,  provoqués  par  une  cause  légère  :  position  déclive,  chaleur 
du  lit,  pression  dos  draps.  La  maladie  peut  guérir  en  quelques  mois  ou 
durer  indéfiniment  avec  des  périodes  de  calme  plus  ou  moins  longues. 

Maladie  du  sexo  masculin,  frappant  de  préférence  les  adolescents  et  les 
adultes,  l’érythromélalgie  semble  favorisée  par  le  tempérament  nerveux, 
les  fatigues  excessives,  l’impression  du  finid  humide,  les  maladies  fébriles 
prolongées. 

On  a  d’abord  considéré  celte  affection  comme  une  névrose  vaso¬ 
motrice,  mais  caractérisée  par  la  vaso-dilatation,  —  névrose  angiopara- 
lytique  par  opposition  à  la  névrose angiospastique  (gangrène symétrique). 
—  La  paralysie  vaso-motrice  des  extrémités,  qui  constitue  l’érythromé- 
lalgie,  résulterait  soit  d’une  diminution  du  pouvoir  excitornoteur  des 
centres  médullaires,  soit  d’une  modification  directe  ou  réflexe  des  gan¬ 
glions  juxtavasculaires.  Straus  a  émis  l’hypothèse  d’une  paralysie  a  fri- 
gore  des  filets  vaso-moteurs. 

Mais,  d’autre  part,  diverses  lésions  ont  été  rencontrées  chez  les 
malades  atteints  d’érythromélalgie.  Weir-Mitchell  et  W.-G.  Spiller  (897) 
ont  décrit  des  altérations  des  nerfs  périphériques  :  fragmentation  de 
la  myéline  et  liypertrophie  du  tissu  conjonctif  avec  persistance  de  quel¬ 
ques  fibres  normales.  Ces  lésions  étaient  accompagnées  d’altérations  des 
artères  et  des  veines.  Auerbach  a  constaté  l’existence  de  l’érythroiné- 
lalgie  dans  un  cas  de  lésion  de  la  queue  de  cheval. 

Lannois  et  Porot  ont  publié  le  cas  d’une  malade  de  cinquante-cinq 
ans  atteinte  depuis  plusieurs  années  d’érytbromélalgie  limitée  à  la  main 
gauche  et  qui,  à  la  suite  de  deux  petites  attaques  avec  monoplégie  du 
bras  gauche  et  hémiparésie  totale  du  même  côté,  présenta  de  l’asphyxie 
locale  de  la  main  gauclie,  du  pied  gauche  et  du  pied  droit.  La  mort 
étant  survenue  un  peu  plus  lard,  l’examen  du  système  nerveux  montra 
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peu  d’altérations  du  côté  des  nerfs  périphériques,  mais  .des  lésions  impor¬ 
tantes  des  centres  nerveux.  En  effet,  indépendamment  d’un  ramollisse¬ 
ment  cortical  avec  sclérose  descendante  consécutive,  il  existait  dans  la 
moelle  des  lésions  destructives  des  cellules  du  tractus  intermedio-late- 
ralis  de  Clarke  et  des  petites  cellules  de  la  base  de  la  corne  postérieure. 

Au  point  de  vue  pathogénique  enfin,  l’association  de  l’érythromélalgie 
et  de  la  maladie  de  Raynaud  (Mills,  Potain,  Morel-Lavallée,  L.  Lévi, 
Irving,  Wilson  Worhees)  éclaire  la  nature  de  ces  deux  affections  et  per¬ 
met  de  penser  qu’elles  ne  sont  que  deux  manifestations  différentes 
d’une  même  constitution  morbide,  se  traduisant  soit  par  de  la  vaso-cons- 
triction  soit  par  de  la  vaso-dilatation  pathologiques.  ^ 

5°  Œdème.  —  Les  travaux  de  ces  dernières  années  ont  montré  le  rôle 
capital  que  joue  la  rétention  chlorurée  dans  Li  pathogénie  d’un  très 
grand  nombre  d’œdèmes;  c’est  là  une  notion  qui  a  quelque  peu  modifié 
nos  idées  sur  les  causes,  sur  le  mécanisme  et  partant  sur  l’origine  des 
infiltrations  du  tissu  cellulaire  sous-cutané.  L’influence  du  système  ner¬ 
veux  sur  la  production  de  ces  lésions  n’en  subsiste  pas  moins  dans  un 
certain  nombre  dè  cas,  et  parfois  même  c’est  à  elle  que  revient  le  rôle 
prépondérant. 

11  y  a  en  effet  des  œdèmes  plus  ou  moins  favorisés  par  des  altérations 
ou  des  troubles  du  système  nerveux  :  il  est  assez  fréquent,  par  exemple, 
chez  un  hémiplégique  atteint  de  lésion  cardiaque  ou  rénale,  de  voir 
l’œdème  prédominer  d’ùne  façon  notable  du  côté  paralysé. 

D’autres  œdèmes  sont  d’origine  à  peu  près  uniquement  nerveuse,  et  ce 
sont  ceux-là  que  je  désire  plus  particulièrement  étudier.  Par  quel 
mécanisme  le  système  nerveux  arrive-t-il  à  provoquer  la  formation  d’un 
œdème?  c’est  là  une  question  encore  fort  obscure.  Ôn  invoque  souvent 
l’intervention  de  phénomènes  vaso-moteurs,  mais  dans  bien  des  cas 
ceux-ci  ne  sont  guère  appréciables  et  d’ailleurs  ’  je  viens  de  passer  en 
revue  toute  une  série  de  troubles  vaso-moteurs  des  plus  accusés  et  dans 
lesquels  il  ne  se  produit  pas  d’œdème  notable.  D’autres  auteurs  font 
intervenir  une  action  du  système  nerveux  sur  le  pouvoir  sécréteur  de 
l’endothélium  des  capillaires  sanguins  ou  lymphatiques;  la  sérosité  de 
l’œdème  ne  serait  pas  due  à  une  simple  transsudalion  mécanique,  mais  à 
un  véritable  acte  sécrétoire. 

Parmi  les  œdèmes  d’origine  nerveuse,  j’aurai  à  distinguer  deux 
catégories  de  faits  :  tantôt  il  s’agit  de  manifestations  d’importance  secon¬ 
daire  survenant  au  cours  d’une  affection  organique  avérée  du  système 
nerveux;  tantôt  ce  sont  des  syndromes  caractérisés  plus  ou  moins  exclu¬ 
sivement  par  l’apparition  d’œdème  localisé  —  œdème  dit  essentiel  — , 
œdème  pour  la  production  duquel  la  plupaii  des  auteurs  invoquent, 
pour  des  raisons  diverses,  l’intervention  du  système  nerveux. 

Œdèmes  secondaires  à  des  affections  organiques  du  système  nerveux. 
—  Les  lésions  cérébrales  en  foyer  (hémorragie,  ramollissement,  tumeurs) 
provoquent  parfois,  du  côté  paralysé,  un  œdème,  en  général  modéré. 
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assez  dur,  violacé,  survenant  quelques  jours  ou  quelques  semaines  après 
le  début  de  l’hémiplégie  (fig.  54).  11  s’agit  là  du  reste  d’un  phénomène 
rarement  observé. 

Certaines  lésions  médullaires  aiguës  (myélites  ascendantes,  transverses) 
déterminent  l’apparition  d’œdèmes  précoces,  intenses  dans  le  territoire 
de  la  paraplégie.  Les  myélopathies  (tabes,  syringomyélic)  s’accompagnent 
parfois  d’œdèmes  soit  péri-articnlaires  (œ.dèmes  liés  aux  arthropathies), 
soit  irrégulièrement  distribués  sur  le  territoire  de  la  paralysie,  apparais¬ 
sant  et  disparaissant  assez  vite,  et  remarquables  par  leur  dureté  et  leur 
coloration  bleue. 

Il  y  a  lieu  du  reste,  dans  certains  cas,  de  tenir  un  grand  compte  de  la 
position  du  membre  paralysé  qui  est  le  siège  d’un  œdème.  C’est  ainsi 
que  dans  la  syringomyélie,  lorsque  les  mains  sont  ballantes  on  observe  un 
œdème  chronique  et  dur  de  la  main  et  des  doigts,  désigné  par  Marinesco 
(1897)  sous  le  nom  de  main  succulente  et  que  cet  auteur  regarde  comme 
spécial  à  la  syringomyélie.  C’est  là  une  opinion  qui  n’a  pas  prévalu.  J’ai 
montré,  en  eftét  (1897),  que  cet  état  de  la  main  se  rencontrait  dans  la 
poliomyélite  chronique,  et  Mirallié  l’a  constaté  dans  la  myopathie'  atro¬ 
phique  progressive.  C’est  un  œdème  mécanique  dû  à  la  position  constam¬ 
ment  verticale  des  mains  et  qui  ne  se  rencontre  chez  le  syringOrnyélique, 
comme  chez  le  poliomyélitique  chronique  ou  le  myopathique,  que 
lorsque  les  bras  pendent  inertes  le  long  du  corps. 

Les  névrites,  —  traumatiques,  infectieuses  ou  toxiques,  —  les  pre¬ 
mières  surtout,  produisent  souvent  des  œdèmes  persistants,  assez  durs,  et 
localisés  au  territoire  des  troncs  nerveux  malades;  l’œdémedes  membres 
inférieurs  dans  la  névrite  alcoolique  est  assez  fréquemment  observé. 
Dans  un  cas  de  névrite  systématisée  motrice  de  cause  indéterminée,  j’ai 
constaté  avec  Mirallié  l’existence  d’un  œdème  très  intense  des  membres 
inférieurs.  L’œdème  de  la  face  se  rencontre  parfois  dans  les  névralgies 
du  trijumeau.  Dans  la  maladie  de  Basedow,  enfin,  on  a  signalé  des 
œdèmes  fugaces. 

Syndromes  d’œdèmes  dits  essentiels.  —  J’ai  à  décrire  ici  toute  une 
série  de  types  cliniques,  bien  distincts  les  uns  des  autres  si  l’on  considère 
les  cas  typiques,  mais  entre  lesquels  on  peut  observer  des  cas  intermé¬ 
diaires  qui  semblent  établir  des  relations  entre  eux  et  montrer  qu’ils 
relèvent  au  fond  de  la  même  cause.  Je  ferai  entrer  dans  cette  descrip¬ 
tion  l’œdème  hystérique,  bien  que  l’existence  de  ce  type  nosologique 
soit  aujourd’hui,  et  à  juste  titre,  très  fortement  mise  en  doute.  Pour  ma 
part,  je  n’en  ai  jamais  observé  d’exemple, 

a)  Œdème  hystérique.  —  L’œdème  hystérique  a  été  décrit  et  adrnis- 
sans  contestation  par  les  auteurs  du  milieu  du  siècle  dernier.  Aujour¬ 
d’hui  les  liens  qui  unissent  cette  manifestation  à  la  névrose  sont  forte¬ 
ment  discutés.  Je  crois  néanmoins  devoir  rappeler  les  caractères 
attribués  à  ce  type. 

V œdème  hystérique  se  présente  sous  deux  aspects  :  l’œdème  blanc  et 
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Tœdème  bleu.  V œdème  blanc  ressemble  à  l’œdème  hydropique  (Syden¬ 
ham)  ;  plus  prononcé  le  matin  que  le  soir,  le  plus  souvent  localisé  à  une 
jambe,  il  ne  garde  pas  l’empreinte  du  doigt. 

Vœdème  bleu  (Charcot)  est  dur,  cyanotique,  accompagné  parfois 
d’abaissement  de  température,  et  d’autres  fois,  d’oscillations  thermiques. 
De  siège  variable,  avec  une  prédilection  pour  les  mains,  unilatéral  le 
plus  souvent,  plus  ou  moins  étendu  et  plus  ou  moins  saillant,  Tœdème 
est  généralement  superposé  à.  une  contracture  ou  à  une  paralysie,  et 
siège  dans  une  région  anesthésique.  Il  est  important  de  ne  pas  le  con¬ 
fondre  avec  un  phlegmon  ou  avec  l’œdème  chronique  des  mains  ballantes 
des  sujets  atteints  d’atrophie  musculaire. 

Tantôt  indolent,  tantôt  accompagné  d’engourdissements,  fourmille¬ 
ments,  douleurs,  l’œdème  hystérique  est  sujet  à  des  variations  (émotions, 
menstruation).  11  peut  disparaître,  comme  il  apparaît  souvent,  à  la  suite 
d’une  attaque.  Sa  durée  n’a  pas  de  limites.  La  recherche  des  stigmates 
facilitera  son  diagnostic. 

L’œdème  -hystérique  étant  dû  le  plus  souvent  à  une  supercherie  des 
sujets  —  ligature  des  membres  — ,  on  ne  sera  en  droit  de  le  faire  dépen¬ 
dre  de  la  névrose  que  lorsq’une  enquête  sévère  aura  été.  faite,  consistant 
dans  une  surveillance  étroite  et  constante  du  malade. 

On  a  décrit  sous  le  nom  de  sein  hystérique  un  phénomène  qui  serait 
aussi  d’ordre  vaso-moteur  :  il  est  caractérisé  par  un  gonflement  dou¬ 
loureux,  de  la  glande  ayant  un  début  brusque  et  atteignant  en  quelques 
heures  son  maximum.  Tantôt  la  peau  est  normale,  tantôt  elle  est  luisante, 
rouge,  tendue.  Le  simple  frôlement  provoque  d’atroces  douleurs.  Quoique 
le  sein  ait  parfois  doublé  de  volume,  on  peut  sentir  les  lobules  glan¬ 
dulaires.  Ce  gonflement  dure  deux  ou  trois  jours,  puis  la  résolution  se 
fait  progressivement  et  rapidement.  L’affection  peut  revenir  d’une 
manière  intermittente.  Un  seul  ou  les  deux  seins  peuvent  être  atteints. 

Il  importe  de  ne  pas  confondre  ce  gonflement  avec  le  phlegmon  du 
sein  qu’on  reconnaîtra  au  mode  de  début,  à  l’empâtement  spécial  et  à  la 
fièvre;  ni  avec  les  tumeurs  du  sein,  ni  avec  les  engorgements  laiteux  ou 
menstruels. 

Il  existe  un  groupe  d’œdèmes  cutanés,  circonscrits,  brusques  dans  leur 
apparition,  de  duré®  transitoire,  récidivants,  généralement  indolores  et 
qui  surviennent  spontanément  :  œdèmes  angioneurotiques,  œdème  aigu 
de  la  peau.  Ils  peuvent  aussi  être  d’origine  rhumatismale,  infectieuse,  ou 
toxique.  A  ce  groupe  on  rattache  les  pseudo-lipomes  arthritiques  (Potain). 
spécifiés  par  leur  indolence,  leur  dureté,  leur  siège  souvent  sus-clayi- 
culaire,  et  leur  distribution  parfois  symétrique. 

Guyon  et  Kirmisson  ont  décrit  sous  le  nom  d'œdème  pseudo-phlegmo- 
neux  un  gonflement  plus  ou  moins  étendu,  accompagné  de  rougeur  de  la 
peau  et  d’élévation  de  la  températion  locale,  et  précédé  de  douleurs 
intenses.  Brocq  pense  qu’on  pourrait  rattacher  à  l’œdème  circonscrit  aigu 
ce  type  morbide. 

Mais  le  type  clinique  le  plus  important  dans  ce  groupe  et  qui  le  carac- 
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térise  le  plus  nettement,  c’est  l’œdème  aigu  circonscrit,  ou  maladie  de 
Quincke  :  Je  lui  consacrerai  une  étude  un  peu  détaillée. 

b)  Œdème  aigu  circonscrit.  Œdème  angioneurotique.  Maladie  de 
Quincke.  —  Cette  affection  décrite  à  peu  près  complètement  par  Quincke 
(1  «82)  semble  avoir  été  entrevue  au  xviii®  siècle  par  Huxham  et  par  Stoll.  Elle 
est  caractérisée,  suivant  Quincke,  par  l’apparition  soudaine  dans  la  peau 
et  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  de  tumétaclions  œdémateuses  circons¬ 
crites  de  deux  à  dix  centimètres  de  diamètre.  Le  siège  de  ces  manifes¬ 
tations  cutanées  est  au  niveau  des  extrémités,  principalement  au  voisi¬ 
nage  des  articulations:  elles  peuvent  exister  également  au  tronc  et  à  la 
face.  La  coloration  de  la  peau  subit  peu  de  modifications,  cependant  elle 
est  parfois  un  peu  pâle,  parfois  un  peu  rouge.  La  plupart  des  observa¬ 
teurs  soulignent  l’absence  de  rougeur  de  la  peau  et  même  sa  pâleui', 
en  même  temps  que  l’absence  de  phénomènes  douloureux.  On  note  un 
peu  de  tension  ou  même  de  prurit.  La  peau  n’est  pas  seule  atteinte  par 
ces  troubles  qui  touchent  parfois  les  muqueuses  :  lèvres,  voile  du  palais, 
pharynx,  tube  digestif.  L’apparition  et  la  disparition  rapide  des  accidents 
font  partie  des  symptômes  essentiels  de  cette  affection.  Depuis  la  des¬ 
cription  de  Quincke,  de  très  nombreux  cas  de  cet  œdème  aigu  ont  été 
décrits  en  France  et  à  l’étranger  et  ces  observations  montrent  combien 
l’affection  est  polymorphe.  Parfois  des  troubles  cutanés  légers  existent 
seuls,  parfois  des  symptômes  généraux  de  la  plus  haute  gravité  peuvent 
être  suivis  de  la  mort  du  malade. 

Les  nodules  ou  les  plaques  cutanés  sont  de  dimensions  très  variables, 
assez  nettement  limités,  de  consistance  ferme,  ne  gardant  pas  en  général 
l’empreinte  du  doigt;  ils  forment  une  légère  élevure.  La  tuméfaction, 
quand  elle  siège  au  scrotum,  atteint  parfois  des  proportions  considé¬ 
rables  (Rapin). 

Le  début  de  Tœdème  aigu  par  la  face  est  assez  fréquent;  il  peut  inté¬ 
resser  les  lèvies,  les  joues  et  surtout  les  paupières  (Couiiois-Suffit).  Les 
localisations  sur  les  parties  découvertes  (tête  et  extrémités),  seraient 
d’après  la  statistique  de  Collins,  en  faveur  de  l’intervention  du  froid 
dans  la  genèse  des  troubles. 

Lorsque  la  maladie  de  Quincke  affecte  les  muqueuses,  elle  apporte  une 
entrave  plus  ou  moins  importante  au  fonctionnement  des  organes.  La 
conjonctive,  la  muqueuse  pituitaire,  la  face  interne  des  joues,  la  langue, 
le  voile  du  palais,  le  pharynx,  la  luette,  sont  dans  certaines  crises,  tou¬ 
chés  à  des  degrés  divers.  L’aplionie,  la  dyspnée  traduisent  l’atteinte  de  la 
muqueuse  du  larynx  et  un  œdème  séreux  des  replis  aryténo-épiglottiques 
apparaissant  au  laryngoscope,  montre  le  danger  do  cette  localisation.  La 
mort  par  asphyxie  a  été  signalée  (Mendel).  On  a  mentionné  encore  des 
cas  de  bronchites  et  môme  d’œdème  pulmonaii'C.  Les  troubles  gastro¬ 
intestinaux  sont  assez  fréquents  et  consistent  en  vomissements  alimen¬ 
taires,  aqueux  et  bilieux.  Ces  vomissements  peuvent  être  fréquents  et 
douloureux  et. simuler  plus  ou  moins  une  crise  gastrique  tabétique;  la 
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diarrhée  termine  assez  fréquemment  ces  crises  gastro-intestinales.  Des 
modifications  des  urines,  oligurie,  albuminurie,  s’observent  assez  sou¬ 
vent.  Enfin  des  maux  de  tête,  de  la  somnolence,  des  convulsions,  des 
troubles  mentaux  signalés  par  quelques  auteurs,  font  penser  que  peut- 
être  la  crise  s’accompagne  parfois  d’un  certain  degré  d’œdème  des 
méninges.  Une  légère  élévation  tliermique  très  fugace  a  été  signalée  au 
moment  des  crises.  Plusieurs  auteurs  ont  établi  des  analogies  entre  cet 
œdème  aigu  et  l’urticaire.  Schlesinger  rapproche  delà  maladie  de  Quincke 
des  gonflements  passagers  articulaires  et  périarticulaires  qui  apparaissent 
parfois  isolément,  mais  parfois  aussi  sont  accompagnés  d’œdèmes  cuta¬ 
nés.  Ces  localisations  se  voient  souvent  chez  des  sujets  atteints  de  tares 
nerveuses  et  paraissent,  comme  la  maladie  de  Quincke,  être  sous  la  dépen¬ 
dance  d’une  angioneurose.  La  crise  de  la  maladie  de  Quincke,  quelle  que 
soit  la  localisation  de  l’œdème  et  quels  que  soient  les  symptômes  qui 
découlent  de  cette  localisation,  débute  brusquement,  le  plus  souvent  sans 
prodromes,  dure  quelques  heures  ou  quelques  jours  au  plus  et  disparaît. 
Mais  de  nouveaux  accès  menacent  le  malade  dans  l’avenir  et  des  crises 
semblables  à  la  première  ou  différentes  dans  leur  localisation  repa¬ 
raîtront  pendant  une  grande  partie  de  sa  vie.  Elles  reviendront,  soit 
périodiquement,  chaque  mois  par  exemple,  plus  souvent  ou  plus  rare¬ 
ment,  soit  irrégulièrement  sous  l’influence  du  froid,  de  troubles  diges¬ 
tifs,  d’intoxication  sans  cause  précise. 

C’est  une  affection  surtout  de  l’âge  moyen  de  la  vie,  elle  se  montre 
assez  fréquemment  vers  l’âge  de  vingt-cinq  ans,  mais  peut  apparaître 
plus  tôt;  elle  frappe, les  deux  sexes.  L’hérédité  tient  une  place  des  plus 
importantes  dans  l’étiologie  de  l’œdème  aigu  angioneurotique.  Cette  no¬ 
tion  est  établie  par  de  nombreuses  observations  qui  montrent  celte  même 
affection  existant  dans  une  même  famille  pendant  trois,  quatre  et  même 
cinq  générations  (Osler).  On  ne  trouve  pas  toujours  dans  la  famille 
du  malade  l’hérédité  directe  de  la  maladie  de  Quincke.  mais  on  note 
souvent  une  hérédité  indirecte  et  les  équivalents  morbides  semblent  être 
la  chorée,  la  migraine,  l’épilepsie,  etc...,  c’est-à-dire  des  maladies  ner¬ 
veuses.  Cette  constatation  indique  déjà  les  liens  qui  unissent  au  sys¬ 
tème  nerveux  l’œdème  angioneurotique.  D’ailleurs  on  la  rencontre  assez 
fréquemment  associée  chez  un  même  individu  avec  la  chorée,  les 
névroses,  la  maladie  de  Basedow,  etc...  Rien  de  surprenant  donc  à  ce 
que  la  pathogénie  ait  été  orientée  surtout  dans  le  sens  des  troubles 
nerveux  et  que  de  bonne  heure  on  ait  considéré  cet  œdème  à  début 
brusque  comme  de  nature  angioneurotique.  Parmi  les  auteurs,  les  uns 
expliquent  la  crise  par  une  paralysie  des  nerfs  vaso-constricteurs,  les 
autres  par  une  excitation  pathologique  des  nerfs  vaso-dilatateurs  ;  l’ori¬ 
gine  même  de  ces  actions  nerveuses  serait  centrale  ou  périphérique.  Le 
système  nerveux  pourrait  encore  intervenir  en  modifiant  les  fondions  des 
cellules  endothéliales  des  vaisseaux,  agissant  sur  leur  sécrétion  ou  sur 
leur  perméabilité. 

Les  explications  pathogéniques  proposées  sont  d’ailleurs  nombreuses; 
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quelques-unes  font  intervenir  plusieurs  facteurs;  mais  clans  presque 
toutes  on  fait  jouer  un  rôle  prédominant  au  système  nerveux.  J’ai  déjà 
fait  remarquer  la  place  importante  qu’il  tient  dans  l’hérédité  de  l’af¬ 
fection  et  dans  ses  associations  morbides. 

c)  Trophœdème  chronique.  —  Meige  a  décrit  sous  le  nom  de  trophœ- 
dème  chronique  une  maladie  ou  plutôt  un  syndrome,  qui  avait  été 
signalé  avant  lui  sous  des  noms  divers  ;  éléphantiasis  congénital  (Collet 
et  beulter)  ;  pseudo-éléphantiasisneuro-arthritique(Mathieu  etThibicrge), 
œdème  segmentaire  (Debove),  etc. 

La  nature  de  cette  affection  est  encore  totalement  ignorée;  ce  n’est 
même  pas  purement  et  simplement  un  œdème,  car,  si  au  début  l’infdtra- 
tion  du  tissu  cellulaire  semble,  d’après  les  caractères  cliniques,  être  la 
lésion  à  peu  près  unique,  il  se  produit  dans  la  suite  des  troubles  tro¬ 
phiques  intéressant  les  divers  tissus  du  membre  atteint.  En  effet,  dans 
un  des  seuls  examens  anatomiques  qui  aient  pu  être  pratiqués.  Long  a 
constaté  qu’il  s’agissait  d’une  infiltration  adipeuse  et  d’une  hyperplasie 
conjonctive  énormes,  mais  sans  altérations  vasculaires  et  sans  exsudais 
interstitiels.  11  existait  un  épaississement  considérable  du  derme  et  du 
tissu  graisseux  sous-cutané,  mais  avec  intégrité  des  fibres  nerveuses 
(malgré  l’hypertrophie  des  gaines  lamclleuses  et  du  tissu  conjonctif 
interfasciculaire),  ainsi  que  des  libres  musculaires  qui  étaient  simple¬ 
ment  dissociées  en  certains  points  par  du  tissu  adipeux  interstitiel.  Enfin, 
dans  un  cas  et  contrairement  à  ce  qu’on  observe  d’habitude,  Jousset  a 
constaté,  à  la  radiographie,  un  épaississement  de  l’os  sous-jacent,  de  sorte 
que  l’os  lui-même  pourrait  quelquefois  participer  au  trouble  trophique. 

La  plupart  des  auteurs  supposent  que  ce  processus  se  trouve  sous  la 
dépendance  du  système  nerveux,  d’un  trouble  ou  d’une  altération  soit 
de  la  moelle,  soit  du  sympathique;  son  origine  médullaire,  pour 
laquelle  on  invoque  la  disposition  segmentaire  de  l’œdème  et  l'hypothèse 
de  la  métamérie.  est  admise  par  quelques  auteurs.  Mais  il  ne  faut  pas 
perdre  de  vue  qu’aucun  fait  positif  ne  vient  à  l’appui  de  ces  arguments 
dont  la  valeur  est  relative,  et  que  nous  sommes  en  présence  de  simples 
théoiies.  D’ailleurs  tout  le  monde  ne  se  range  pas  à  cette  opinion  ; 
Long  se  demande  s’il  ne  s’agit  pas  d’une  «  maladie  d’évolution  »,  noii 
pas  de  la  moelle,  comme  le  pense  Meige,  mais  directement  du  membre 
lésé;  Hertoghe  et  d’autres  auteurs  font  intervenir  rinsuffisance  thy¬ 
roïdienne  isolée  ou  associée  à  des  troubles  nerveux,  et  rapprochent,  par 
conséquent,  le  trophœdème  du  myxœdème,  bien  que  rien  ne  démontre 
nettement  l’existence  de  cette  hypothyroïdie.  En  somme,  au  sujet  de  la 
pathogénie  de  cette  affection,  nous  n’avons  que  des  hypothèses,  sans 
aucun  argument  sérieux.  . 

Le  peu  que  nous  savons  de  l'étiologie  du  trophœdème  vient  cependant 
plutôt  à  l’appui  du  rôle  que  jouerait  le  système  nerveux  dans  sa  pro¬ 
duction.  C’est  une  affection  lantU  ac(|uise  et  survenant  plus  ou  moins 
tardivement,  tantôt  congénitale;  dans  les  deux  cas  elle  peut  ou  non  se 
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montrer  comme  une  maladie  familiale  et  hérédilairc.  En  outre,  le  tro- 
phœdème  semble  avoir  des'  relations  avec  divers  états  morbides  anté- 
1  ieurs,  au  moins  dans  quelques  cas  :  avec  Vhystérie,  Vépilepsie  et  cer¬ 
tains  états  mentaux  d’abord  ;  avec  certains  troubles  vaso-moteurs  et 
certaines  affections  organiques  du  système  nerveux  ensuite.  On  a  noté 
la  coïncidence  de  V hémiplégie  ou  de  la  paraplégie  avec  un  trophœdème 
siégeant  dans  les  régions  paralysées;  on  a  voulu  rapprocher  le  trophœ¬ 
dème  de  certains  œdèmes  chroniques  développés  sous  l’influence  d’une 
altération  médullaire,  de  la  main  dite  succulente  de  la  syringomyélie 
par  exemple  (mais  nous  savons  que  la  production  de  l’œdème  est  ici 
de  (oute  autre  nature).  On  a  encore  signalé  quelques  cas  dans  lesquels  le 
trophœdème  coïncidait  avec  des  troubles  des  glandes  à  sécrétion  interne  : 
avec  un  myxœdème  plus  ou  moins  net,  avec  ['acromégalie,  etc. 

Enfin  on  a  signalé  des  trophœdèmes  d'origine  traumatique  (Sicard, 
Laignel-Lavasline,  Étienne)  qui  se  développeraient  par  l’intermédiaire 
d’une  névrite  sensitive  ascendante,  laquelle  est  supposée  par  Étienne 
avoir  un  retentissement  sur  les  cellules  du  ganglion  spinal  correspon¬ 
dant,  et  de  là  sur  les  élémtuits  du  ou  des  ganglions  sympathiques  voisins. 

D’autre  part,  les  infections  ont  été  souvent  notées  dans  les  antécédents 
des  malades  atleints  de  trophœdème  acquis,  mais,  dans  la  plupart  des 
cas,  il  s’agit  d’infections  banales  et  de  date  ancienne  (rougeole,  scarla¬ 
tine,  etc.),  et  qui  n’ont  avec  le  trophœdème  chronique  que  des  rela¬ 
tions  des  plus  problématiques.  On  aurait  cependant  quelquefois  observé 
des  faits,  dans  lesquels  le  début  de  l’affection  se  serait  effectué  quelque 
temps  seulement  après  une  période  de  malaises,  de  fièvre,  de  douleurs, 
ayant  présenté  quelques  analogies  avec  la  phase  initiale  de  la  paralysie 
infantile,  sans  qu’il  y  ait  eu  d’ailleurs  le  moindre  trouble  moteur  (Rapin) . 

On  a  enfin  souvent  fait  observer  que  le  trophœdème  chronique  avait 
une  prédilection  très  marquée  pour  le  sexe  féminin,  et  que,  dans  les  cas 
où  l’hérédité  était  en  cause,  l’affection  se  transmettait  surtout  suivant  la 
ligne  maternelle. 

Congénital,  le  trophœdème  chronique  est  presque  toujours  héréditaire 
et  familial  :  les  exceptions  à  cette  règle  sont  rares,  il  apparaît  dès  la 
naissance  et  l’enfant  naît  avec  cette  infirmité. 

Le  trophœdème  acquis  est  ou  non  héréditaire;  il  débute  dans  la  plu¬ 
part  des  cas  vers  l’époque  de  la  puberté,  entre  douze  et  quinze  ans, 
mais  il  peut  cependant  faire  son  apparition  :  soit  plus  tôt,  chez  l’enfant; 
soit  plus  tard,  chez  l’adulte  ou  môme  chez  le  vieillard.  Son  début  est  géné¬ 
ralement  marqué  d’emblée  par  l’apparition  de  l’œdème,  sansautre  phéno¬ 
mène  prémonitoire.  Parfois  cependant  des  douleurs  peuvent  précéder  et 
accompagner  l’installation  de  l’œdème  :  le  fait  s’observe  surtout  dans  le 
trophœdème  d’origine  traumatique.  Celui-ci  s’établit  un  temps  très 
variable  (quelques  jours  à  un  an)  après  un  traumatisme  n'ayant  pas 
provoqué  de  lésion  cutanée,  mais  suivi  de  douleurs  persistantes  dans  la 
région  intéressée  :  douleurs  qui,  d’après  Étienne,  dépendraient  d’une 
névrite  sensitive. 
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La  façon  dont  s’établit  Tœdème  est  variable  également.  Tantôt  la  tumé¬ 
faction  apparaît  progressivement,  plus  ou  moins  lentement,  et  s’installe 
d’emblée  à  l’état  chronique  :  c’est  le  cas  le  plus  habituel;  tantôt  ce  sont 
des  poussées  aiguës  successives  qui  se  produisent  dans  la  région,  et  dont 
chacune  laisse  à  sa  suite  un  gonflement  persistant  plus  accusé.  Ces 
poussées  aiguës  peuvent  s’accompagner  localement  de  douleurs,  de  cha¬ 
leur,  exceptionnellement  d’éruptions  diverses  (vésiculeuse,  scarlatini¬ 
forme,  etc.);  et  même  de  symptômes  généimux  tels  que  frissons,  nau¬ 
sées,  fatigue  générale;  elles  peuvent  enfin,  dans  quelques  cas  rares, 
continuer  à  se  reproduire,  alors  que  le  trophœdème  est  complètement 
développé,  arrivé  à  sa  période  d’état.  Pendant  ces  poussées,  la  région 
intéressée  est  le  siège  d’un  gonflement  énorme,  douloureux  à  la  pression, 
mais  qui  reste  toujours  exactement  limité  à  la  zone  qu’occupe  la  tumé¬ 
faction  chronique,  sans  s’élendre  aux  parties  avoisinantes.  Ces  cas,  à 
poussées  aiguës,  assez  rares,  d’ailleurs,  sont  considérés  par  certains 
auteurs  comme  constituant  des  formes  de  passage  entre  le  trophœdème 
chronique  et  la  maladie  de  Quincke,  à  laquelle  Meige  donne  le  nom  de 
trophœdème  aigu.  Il  faut  cependant  noter  qu’ici  les  symptômes  aigus.se 
manifestent  toujours  exactement  dans  le  même  territoire,  tandis  que 
les  poussées  de  l’œdème  aigu  circonscrit  n'ont  ])as  une  localisation 
aussi  fixe. 

Ainsi  établi,  par  exemple,  en  une  région  d’un  membre,  le  trophœdème 
peut  ensuite,  après  un  temps  parfois  fort  long,  se  propager  aux  parties 
adjacentes,  occupant  sur  ce  membre  une  étendue  de  plus  en  plus  consi¬ 
dérable.  L’extension  se  fait,  en  général,  de  bas  en  haut,  mais  dans  des 
cas  qui  ne  sont  pas  exceptionnels,  elle  s’effectue  dans  le  sens  inverse. 

Le  trophœdème  chronique  siège  presque  toujours  au  niveau  des 
membres  ;  sur  un  membre  inférieur,  le  plus  souvent,  mais  il  n’e^t  pas 
rare  de  l’observer  au  membre  supérieur.  Il  peut  être  bilatéral,  et,  dans 
ce  cas,  les  deux  membres  sont  pris  soit  successivement,  soit  simultané¬ 
ment.  Comme  localisations  exceptionnelles,  on  a  observé  la  disposition 
hémiplégique  de  la  lésion  (membres  supérieur  et  inférieur  du  même 
côté)  ou  une  localisation  du  trophœdème  sur  la  face  ou  sur  le  tronc.  Ces  der¬ 
niers  faits  sortent  absolument  de  la  règle  générale,  car  un  des  caractères 
presque  constants  de  la  maladie,  c’est  de  respecter  la  face  et  le  tronc. 

Debove  a  élc  l’un  des  premiers  à  signaler  la  topographie  segmentaire 
de  l’œdème,  et  la  plupart  des  auteurs,  après  lui,  ont  insisté  sur  ce  point  : 
la  tuméfaction  occupe  toute  la  circonférence  du  membre  sur  une  cer¬ 
taine  hauteur,  et  se  trouve  plus  ou  moins  nettement  limitée  en  haut  et 
en  bas,  suivant  un  tracé  circulaire.  Au  membre  inférieur,  elle  peut 
s’arrêter  au  niveau  de  la  cheville  en  formant  un  bourrelet;  le  cou-de-pied, 
cependant,  est  assez  souvent  pris,  mais  les  orteils  sont  en  général 
indemnes  ou  à  peu  près  (fig.  551  et  53t2).  En  haut,  elle  remonte  à  un 
niveau  variable,  par  exemple,  jusqu’au  genou;  il  n’est  pas  rare  delà  voir 
occuper  toute  la  hauteur  du  membre  :  elle  s’arrête  en  général  alors  au 
pli  de  l’aine  en  avant,  au  pli  fessier  en  arrière  (Meige),  sans  intéresser  la 
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partie  inférieure  de  la  paroi  abdominale  ni  les  organes  génitaux;  elle 
peut  cependant,  bien  que  ce  soit  rare,  envahir  la  fesse.  Au  membre 
supérieur,  l’œdème  occupe  le  plus  souvent  les  doigts,  la  main  et 
l’avant-bras,  remontant  plus  ou  moins  haut  :  jusqu’au  coude,  jusqu’à  la 
moitié  du  bras,  etc. 

Cet  œdème  est  habituellement  d’intensité  moyenne;  mais,  surtout 


Fig.  531.  Fig.  532. 

Fig.  531  et  532.  —  Tropliœdème  chez  une  jeune  fille  âgée  de  vingt  ans  et  ayant  débuté  il  y  a  huit  ans. 
L’excitabilité  faradique  et  galvanique,  étudiée  par  M.  Huet,  est  très  diminuée  sur  les  divers  muscles 
et  nerfs  du  membre  inférieur  gauche.  Avec  les  courants  galvaniques,  il  faut  arriver  à  13  ou  20  m.  A 
pour  obtenir  le  seuil  de  l’excitation  qui,  à  droite,  est  obtenu  avec  4  ou  5  m.  A. 


quand  il  siège  au  membre  inférieur,  il  est  capable  de  prendre  des 
proportions  considérables,  déformant  complètement  la  région  atteinte. 

Enfin,  lorsque  l’affection  est  récente,  l’œdème  peut  être  assez  mou  et 
permettre  la  formation,  par  une  pression  prolongée  du  bout  du  doigt, 
d’un  godet,  généralement  assez  peu  marqué  d’ailleurs;  la  peau  conserve 
encore  relativement  sa  finesse  et  sa  souplesse  et  d’une  moucheture 
s’échappe  une  sérosité  assez  abondante.  Mais  on  a  vu  que,  dans  la  suite, 
le  trophœdème  subissait  des  transformations  anatomiques  :  parallèle¬ 
ment,  les  caractères  cliniques  de  la  lésion  se  modifient  et  tendent  de  plus 
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en  plus  à  lui  donner,  au  premier  abord,  un  aspect  élépliantiasique. 
En  effet,  quand  on  observe  un  tropliœdèuie  établi  depuis  un  certain 
temps,  depuis  plusieurs  années,  par  exemple,  on  constate  que  Tœdème 
est  remarquablement  dur,  la  peau  épaissie,  le  godet  impossible  à  pro¬ 
duire,  et  que  d’une  moucheture  il  ne  s’échappe  plus  qu’une  quan¬ 
tité  faible  ou  nulle  de  sérosité.  La  plupart  du  temps,  la  température 
locale  n’est  pas  modiliée;  la  peau  a  conservé  sa  coloiation,  son  aspect 
normal  et  sa  sensibilité  intacte;  il  peut  cependant  y  avoir  un  léger 
degré  de  cyanose  locale  ou  d’hypoesthésie.  En  tous  cas  on  ne  note  l’exis¬ 
tence  ni  d’un  réseau  veineux  sous-cutané,  ni  de  varices  veineuses  ou 
lymphatiques., 

Tel  est  l’aspect  que  présente  le  trophœdème  chronique  à  sa  période 
d’état  :  l’œdème  constitue  en  somme  à  lui  seul  toute  la  symptomato¬ 
logie;  quand  il  prend  des  proportions  énormes,  il  peut  provoquer  une 
sbnsation  de  pesanteur,  de  tiraillement,  et  gêner  les  mouvements  du 
rhembre  atteint.  Mais  la  chose  n’est  pas  constante  ;  on  a  vu  des  malades 
ayant  une  ou  deux  jambes  complètement  déformées,  considéra¬ 
blement  tuméfiées,  et  marcher  cependant  très  facilement  et  sans 
fatigue;  on  en  a  vu  d’autres  se  servir  avec  habileté  de  leurs  mains, 
malgré  un  œdème  extrêmement  développé,  transformant  les  doigts  en 
de  véritables  fuseaux.  Debove  a  fait  remarquer  que  le  fait  était  dû  sans 
doute,  chez  une  de  ses  malades,  à  ce  que  l’œdème  était  relativement 
moins  accusé  au  niveau  des  grandes  articulations  (genou,  cou-de-pied) 
qu’ailleurs. 

De  même  que  la  gêne  des  mouvements,  la  sensation  de  lourdeur  que 
peut  provoquer  la  tuméfaction  n’est  pas  constante  non  plus;  en  tous  cas 
ce  n’est  pas  une  douleur  véritable.  Le  trophœdème,  en  règle  générale, 
n’est,  en  effet,  pas  douloureux,  ni  spontanément,  ni  à  la  pression  ;  il  y  a 
pourtant  quelques  rares  exceptions,  à  celte  loi.  C’est  surtout  dans  les 
cas  qui  ont  pour  origine  un  traumatisme  qu’on  peut  voir  persister  plus 
ou  moins  longtemps,  en  pleine  période  d’état,  les  douleurs  de  la  phase 
prodromique.  J’ai  mentionné  également  les  poussées  inllammatoires 
qui  marquent  surtout  le  début  de  certains  trophœdèmes,  mais  peuvent 
aussi  se  produire  quelquefois  dans  la  période  d’état. 

Diagnostic  du  trophœdème  chronique.  —  En  lésumé,  et  si 
l’on  fait  abstraction  des  exceptions,  les  caractères  propres  de  la  tumé¬ 
faction  sont  :  apparence  et  coloration  normales  de  la  peau,  simplement, 
mais  très  notablement  épaissie,  dureté  de  Tœdème,  température  locale 
non  modifiée,  sensibilité  objective  intacte  et  absence  de  sensations 
subjectives,  à  part  quelquefois  la  gêne  locale.  Enfin  l’examen  complet 
du  malade  ne  fait  constater  aucun  phénomène  anormal  autre  que  la 
lésion  elle-même;  les  troubles  viscéraux  font  défaut.  L’œdème  lui- 
même  est  à  peu  près  fixe,  ne  subit  que  d’assez  légères  modifications 
sous  l’action  de  la  pesanteur,  etc.;  il  constitue  une  intirmité  détinitive 
qui  persistera  jusqu’à  la  mort.  Nos  moyens  thérapeutiques  sont  absolu- 
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ment  insuffisants  pour  combattre  cette  affection:  l’opothérapie  thyroï¬ 
dienne  ne  donne  aucun  résultat;  le  séjour  au  lit.  le  massage  et  la 
compression  élastique  ne  font  que  diminuer  de  façon  toute  momentanée 
la  tuméfaction.  Ces  caractères  cliniques  sont  assez  particuliers  pour  que 
rafléction  soit  en  général  facilement  reconnue. 

L’absence  d’asystolie,  d’albuminurie,  de  caractères  propres  à  l’ana- 
sarque,  et  notamment  la  stricte  localisation  d’un  œdème  très  accusé, 
tout  cela  fera  rejeter  les  œdèmes  d’origine  cardiaque  ou  rénale. 

Cette  topographie  strictement  limitée  différenciera  également  le  tro- 
phœdème  du  înyxœdème;  ici,  en  effet,  la  tuméfaction  est  diffuse,  très 
accusée  à  la  face  (d’où  le  faciès  dit  de  pleine  lune  »),  s’étendant  éga¬ 
lement  aux  quatre  membres  et  au  tronc;  il  y  a  enfin  des  symptômes 
généraux  qui  font  défaut  dans  le  trophœdème  :  troubles  intellectuels  et 
mentaux,  apathie  et  lenteur  des  mouvements,  etc.  Tous  ces  caractères 
distinctifs,  et  parfois  aussi  l’étiologie,  l’exploration  du  corps  thyroïde, 
l’épreuve  thérapeutique,  rendront  le  diagnostic  facile. 

On  devra  rechercher  et  éliminer  la  phlébite,  les  compressions  vei¬ 
neuses  qui  pourraient  donner  un  œdème  accusé  et  bien  limité;  mais  on 
note  généralement  dans  ces  cas  la  cyanose  et  le  réseau  veineux  supplé¬ 
mentaire  plus  ou  moins  développés,  qui  accompagnent  la  tuméfaction. 
De  môme,  on  éliminera  facilement  les  œdèmes  chroniques  en  rapport 
avec  certaines  affections  nerveuses  organiques  (syringomyélie,  hémi¬ 
plégie,  etc.). 

En  raison  de  l’aspect  que  revêt  le  plus  souvent  le  trophœdème, 
quand  il  a  persisté  déjà  depuis  un  certain  temps,  c’est  avec  Véléphan- 
tiasis  que  le  diagnostic  sera  surtout  à  faire.  On  recherchera  l’existence 
de  varices  lymphatiques,  qui  sont  le  propre  de  cette  dernière  affection; 
et  surtout  on  se  guidera  sur  la  notion  étiologique.  L’éléphantiasis  nostras 
succède  à  des  infections  locales,  souvent  multiples  et  répétées,  datant  de 
plus  ou  moins  longtemps,  que  l’on  recherchera  dans  les  commémoratifs; 
l’éléphantiasis  des  pays  chauds  s’observe  cliez  des  coloniaux,  chez  des 
indigènes  où  sévit  la  maladie;  et  l’examen  du  sang,  s’il  est  pratiqué  pen¬ 
dant  le  sommeil  fera  constater,  outre  l’œsinophilie,  la  présence  de  la 
filaire, -mais  c’est  surtout  avec  V adipose  douloureuse  que  le  diagnostic 
du  trophœdème  doit  être  établi. 

Adipose  douloureuse.  Maladie  de  Dercum.  —  L’adipose 
sous-cutanée  douloureuse,  décrite  par  Dercum  en  1899,  est  une  affection 
qui  se  voit  presque  exclusivement  chez  la  femme  et  qui  est.  rare  avant 
l’âge  de  quarante  ans.  Elle  peut  présenter,  dans  certains  de  ses  aspects, 
de  notables  analogies  avec  le  trophœdème.  Dans  les  deux  cas  on  peut 
constater  un  pseudo-œdème  dur  et  sans  possibilité  de  déterminer  le  go¬ 
det,  par  infiltration  et  surchage  adipeuse  atteignant  les  membres  aux¬ 
quels  il  donne  un  volume  énorme  et  qu’il  déforme  considérablement. 
Cette  tuméfaction  peut  occuper  presque  toute  l’étendue  des  membres, 
mais  les  c.vtrémités  (mains  et  pieds)  sont  respectés  bien  plus  strictement 
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que  dans  le  trophoedème  où  ils  sont  en  général  plus  ou  moins  atteints; 
les  quatre  membres  sont  souvent  intéressés  simultanément  et,  si  la  face 
reste  toujours  indemne,  le  thorax  et  Tabdomen  peuvent  être  envahis 
par  la  surcharge  graisseuse  (tig.  535  et  544).  Des  douleurs  précédent 
et  accompagnent  l’adipose,  douleurs  spontanées  et  à  la  pression,  au  pin¬ 


cement  léger  d’un  gros  pli  cutané;  si  l’envabissement  à  peu  près  uni¬ 
forme  est  le  caractère  dominant  et  propre  à  la  forme  diffuse  de  cette 
affection,  on  trouve  cependant,  en  général,  plus  ou  moins  nettement 
marquée,  une  tendance  à  la  constitution  de  néoformations  limitées, 
qui  prennent  une  importance  prépondérante  lorsque  l’on  a  affaire 
à  la  forme  circonscrite  de  la  maladie  de  Dercum.  Ce  sont  des  bos¬ 
selures  qui,  à  la  palpation,  donnent  la  sensation  de  lipomes  d’une 
consistance  plus  ou  moins  élastique,  de  bosselures  parfois  peu  distinctes 
du  reste  de  l’infdtration, mais  qui  peuvent  aussi  s’isoler  davantage,  faire 
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une  saillie  notable  el  ne  pas  êire  entourés  de  tissu  cellulaire  déjà  hyper- 
plasié-  L'adipose  et  les  douleurs  ne  sont  pas  les  seuls  signes  de  la  ma¬ 
ladie;  on  y  noie  habituellement  de  l'asthénie  avec  lassitude,  abattement 

physique,  et  souvent  aussi  des 
troubles  mentaux  à  type  mélan¬ 
colique  plus  ou  moins  accusé 
où  domine  en  général  Laffai- 
blissement  des  facultés.  Enfin 
l'étiologie  rfest  pas  la  même 
dans  le  trophœdème  et  dans  la 
maladie  de  Dercum.  Dans  cette 
dernière,  l’hérédité  similaire 
fait  toujours  défaut;  le  début  se 
fait  tardivement,  chez  l’adulte 
ou  chez  le  vieillard.  Tels  sont 
les  caractères  différentiels  prin¬ 
cipaux  des  deux  affections  ;  dans 
le  trophœdème.  on  pourra  par¬ 
fois,  et  à  titre  d’exception,  noter 
une  particularité  qui  se  rap¬ 
prochera,  jusqu’à  un  certain 
point,  de  ce  qu’on  observe  chez 
les  sujets  atteints  d’adipose 
douloureuse,  mais  en  général 
l’examen  complet  du  malade, 
l’ensemble  de  la  symptomato¬ 
logie  permettront  facilement 
de  faire  le  diagnostic. 

La  nature  de  Tadipose  dou¬ 
loureuse  est  fort  obscure.  Elle 
atteint  de  préférence  les  sujets 
atteints  d’une  infection  chro¬ 
nique  et  en  particulier  de 
tuberculose  ou  de  syphilis, 
d’une  intoxication  comme  l’al¬ 
coolisme.  On  a  incriminé  la 
ménopause,  les  grossesses  répé¬ 
tées,  le  traumatisme  :  mais  ces 
causes  sont  certainement  insuf¬ 
fisantes. 

On  a  soutenu  l’origine  ner- 


Fig.  55i. 

Fig.  o33  et  534.  —  Adipose  sous-cutanée  douloureuse  — 
maladie  de  Dercum  —  chez  une  femme  de  soixante- 
huit  ans  étayant  débuté  à  l’àgede  quarante-deux  ans 
par  de  l’asthénie,  de  la  difficuité  de  la  marche  et  des 
douleurs  dans  les  membres  inférieurs.  La  malade, 
ayant  toujours  été  obèse,  ne  peut  préciser  l’époque  à 
laquelle  ses  jambes  commencèrent  à  se  déformer. 
(Salpêtrière,  1906.)  Voy.  A.  Sezaby  :  Quatre  cas  d’adipose 
douloureuse,  Revue  de  Médecine,  1907,  p.  39. 


veusede  l’alfection  en  se  basant 


sur  l’existence  d’une  névrite  interstitielle  des  filets  nerveux  périphériques, 
mais  celle-ci  peut  être  consécutive  à  l'inllammation  du  tissu  cellulaire 
sous-cutané.  La  tendance  actuelle  est  de  considérer  la  maladie  de 


Dercum  comme  relevant  de  perturbations  dans  le  fonctionnement  des 
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friandes  à  sécrétion  interne  (thyroïde,  liypopliyse,  ovaires),  qu’on  a 
d’ailleurs  trouvées  fréquemment  lésées  dans  les  quehpjes  autopsies  qui 
ont  été  pratiquées.  Mais  jusqu’ici  cette  opinion  n’a  pas  été  confirmée  par 
l’efficacité  de  la  médication  opothérapique.  L’adipose  sous-cutanée  dou¬ 
loureuse  est  en  effet  une  affection  incurable. 

D’après  Dide  (de  Rennes)  (1903),  «  la  démence  précoce  à  forme  catato- 
nique  offre  d’une  façon  quasi  constante,  à  la  phase  de  dépression,  une 
infiltration  tégumentaire  surtout  visible  aux  membres  inférieurs,  ne 
prenant  pas  le  godet,  ne  se  modifiant  pas  par  le  repos,  avec  abaissement 
de  la  température  locale,  cyanose  fréquente,  tendance  aux  troubles  tro¬ 
phiques....  »  Ce  «  pseudo-œdème  catatonique  »,  ainsi  que  l’appelle  l’au¬ 
teur,  survient  dans  des  conditions  assez  spéciales  pour  qu’on  ne  soit 
guère  exposé  à  le  confondre  avec  le  trophœdème.  C’est  surtout  avec  le 
myxœdème  que  la  confusion  pourrait  être  faite,  et  cela  d’autant  plus 
que  «  le  myxœdème  incomplet,  et  notamment  celui  qui  survient  sponta¬ 
nément  chez  l’adulte,  peut  se  caractériser,  au  point  de  vue  mental,  par 
un  état  extrêmement  voisin  de  la  démence  précoce  à  forme  catatonique. 
Ces  cas,  d’ailleurs  très  rares,  sont  améliorés,  tant  au  point  de  vue 
physique  qu’au  point  de  vue  mental,  par  la  médication  thyroïdienne  ». 

Maladie  de  Recklinghausen.  —  La  maladie  de  Recklinghausen 
ou  neurofibromatose  se  caractérise  par  des  tumeurs  fibreuses  cutanées 
ou  sous-cutanées,  de  la  pigmentation  des  téguments  et  dès  stigmates  de 
dégénérescence  physique  et  psychique.  Lorsque  les  tumeurs  se  déve¬ 
loppent  sur  un  nerf  périphérique  ou  sur  une  racine  rachidienne,  elles 
provoquent  des  symptômes  nerveux  en  rapport  avec  leur  localisation. 
Elles  peuvent  siéger  dans  le  canal  rachidien  et  déterminer  une  para¬ 
plégie  par  compression  de  la  moelle.  Elles  peuvent  aussi  se  trouver  à 
l’origine  des  nerfs  crâniens,  et  en  particulier  du  nerf  acoustique,  et  se 
révéler  alors  par  les  signes  d’une  tumeur  cérébrale  ou  ponto-cérébel- 
leuse  :  dans  ces  derniers  cas,  les  tumeurs  perdent  leur  caractère  bénin 
et  ont  la  structure  des  sarcomes. 

C.  -  TROUBLES  DIGESTIFS  D’ORIGINE  NERVEUSE 

Entre  le  système  nerveux  et  le  tube  digestif,  l’estomac  surtout,  il  existe 
une  solidarité  fonctionnelle  indiscutable.  La  preuve  en  est  donnée,  d’une 
part,  par  les  états  dyspeptiques  souvent  intenses  que  l’on  constate  chez 
laeaucoup  de  névropathes  et,  d’autre  part,  par  les  tj'oubles  digestifs  par¬ 
fois  violents  dont  se  compliquent  si  souvent  certaines  affections  nerveuses 
organiques,  en  particulier  le  tabes. 

Quelle  que  soit  la  conception  pathogéni(jue  adoptée  pour  l’estomac  en 
particulier,  au  point  de  vue  sémiologique  les  troubles  digestifs  d’oi  igine 
nerveuse  se  classent  en  trois  groupes  :  les  uns  sont  secondaires  aux 
affections  organiques  du  tube  digestif;  d’autres  sont  d’oi'igine  réflexe. 
Quel  que  soit  l’inlérèt  qui  s’attache  à  ieuj-  diagnostic,  ils  ne  peuvent 
prendre  part  à  la  descri])tion  présente  (|ui  n’envisage  que  le  troisième 
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groupe  :  celui  des  troubles  digestifs  qui  sont  sous  la  dépendance  immé¬ 
diate  et,  pour  ainsi  dire,  exclusive  des  aifections  du  système  nerveux, 
organiques  ou  fonctionnelles. 

1»  TROUBLES  DIGESTIFS  DANS  LES  AFFECTIONS  ORGANIQUES 
DU  SYSTÈME  NERVEUX 

Nombreuses  sont  les  affections  nerveuses  qui  ont  un  retentissement  sui¬ 
te  tube  digestif;  et  chacune  présente  dans  ses  manifestations  certaines 
particularités  de  siège,  de  nature,  d’intensité.  Aussi,  me  semble-t-il  préfé¬ 
rable,  pour  la  clarté  de  la  description,  de  passer  successivement  en  revue 
les  affections  du  système  nerveux  dans  leurs  manifestations  sur  les  diffé¬ 
rents  segments  du  tube  digestif  :  pharynx,  œsophage,  estomac,  intestin, 
en  insistant  particulièrement  sur  les  principales  de  ces  localisations. 
L’ordre  étiologique  que  j’adopterai  est  le  suivant  :  affections  cérébrales, 
bulbaires,  médullaires,  névroses;  un  dernier  chapitre  sera  réservé  aux 
troublés  gastriques  fonctionnels  qui  ne  reconnaissent  aucune  cause 
classée  et  qu’on  désigne  sous  le  nom  de,  assez  impropre  du  reste,  gastro¬ 
névroses.  En  effet,  ici,  l’estomac  n’est  pas  à  proprement  parler  en  cause 
par  lui-même  et  les  troubles  qu’il  présente  dans  son  fonctionnement  sont 
secondaires  et  d’origine  purement  psychique. 

Les  affections  du  cerveau  engendrent  souvent  des  troubles  digestifs. 

Les  vomissements,  l’incontinence  fécale,  qui  accompagnent  quelque¬ 
fois  Vapoplexie  cérébrale,  n’ont  pas  grande  valeur  sémiologique.  Par- 
contre,  les  vomissements  occupent  une  place  très  importante  dans  la 
symptomatologie  des  tumeurs  cérébrales.  Chez  les  paralytiques  géné¬ 
raux,  chez  les  sujets  atteints  de  ramollissement  cérébral,  chez  les 
vésaniques,  il  est  fréquent  de  noter  des  modifications  de  l’appétit,  soit 
de  l’anorexie,  soit  de  la  boulimie. 

Les  méningites,  surtout  la  méningite  tuberculeuse,  donnent  lieu  à  des 
désordres  digestifs  importants  pour  le  diagnostic  :  la  constipation  et  les 
vomissements.  Ceux-ci  ont  tous  les  caractères  qui  spécialisent  les  vomis¬ 
sements  d’origine  cérébrale  :  alimentaires  ou  bilieux,  ils  sont  faciles, 
indolores,  soudains,  sans  état  nauséeux  ;  spontanés  ou  provoqués  par  un 
simple  changement  de  position,  ils  surviennent  par  fusées. 

Les  lésions  bulbaires  donnent  naissance  à  des  troubles  analogues  et 
peuvent  de  plus  produire  une  paralysie  du  voile  du  palais. 

Les  vomissements  sont  fréquents  dans  les  lésions  de  la  moelle  cervi¬ 
cale.  On  sait  aussi  avec  quelle  fréquence  les  wî/é/zïes,  quel  que  soit  leur 
siège,  engendrent  des  troubles  intestinaux  :  constipation,  incontinence. 
Parmi  les  lésions  de  la  moelle,  c’est  le  tabes  qui  s’accompagne  des 
troubles  digestifs  les  plus  signilicatifs. 

Les  crises  gastriques  des  tabétiques  sont  caractérisées  par  des  douleurs, 
des  vomissements  et  un  collapsus  souvent  extrêmement  marqué.  Elles 
s’observent  chez  des  sujets  atteints  de  gastrite  de  cause  médicamenteuse 
ou  autre  (alcool)  mais  surviennent  aussi  en  dehors  de  ces  conditions  et 
chez  des  sujets  dont  la  muqueuse  stomacale  est  saine. 
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Les  douleurs  occupent  l’épigastre  d’où  elles  s’irradient  vers  les  aines, 
le  flanc,  le  dos.  Elles  ont  généralement  une  intensité  excessive,  et  sont 
continues  ou  présentent  des  exacerbations. 

Les  vomissements  d’abord  alimentaires,  puis  muqueux  et  bilieux,  sont 
parfois  sanglants.  Üans  certains  cas  on  a  noté  de  véritables  hématémèses, 
mais  ici  il  n’est  pas  certain  (ju’il  n’y  ait  pas  une  lésion  de  l’estomac  sura 
joutée  à  l’ulcération.  Les  vomissements  sont  d’abondance  variable,  ils 
reviennent  à  intervalles  espacés,  après  un  repas;  puis  ils  se  rappro¬ 
chent,  se  produisent  sans  interruption,  deviennent  incoercibles,  l’esto¬ 
mac  ne  tolérant  parfois  aucun  aliment  ni  boisson,  pas  même  la  glace.  Les 
vomituritions  à  vide  sont  très  douloureuses  et  s’accompagnent  souvent 
de  hoquets  et  d’éructations. 

Tantôt  les  crises  sont  uniquement  cardialgiques,  les  vomissements 
faisant  défaut;  tantôt  l’intolérance  gastrique  existe  presque  seule  sans 
grandes  douleurs.  Habituellement  les  deux  symptômes  marchent 
de  pair.  La  crise  apparaît  ainsi  brusquement,  acquérant  parfois  une 
violence  extrême,  avec  angoisse,  tachycardie,  syncope  et  quelquefois 
diarrhée,  crampes,  algidité,  cyanose,  aphonie,  en  un  mot  état  cholé¬ 
riforme. 

Après  une  durée  de  2  à  15  jours  ou  davantage,  la  crise  cesse  brusque¬ 
ment;  l’appétit  et  les  fonctions  digestives  réapparaissant  souvent  vingt- 
quatre  heures  après. 

Après  une  courte  période  d’amaigrissement,  d’é|)uisemenl,  le  malade 
se  rétablit  bien  vite.  Mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi.  Dans  certains  cas 
où  les  crises  sont  subintrantes  le  malade  arrive  à  un  degré  de  cachexie 
extrême.  Dans  l’intervalle  des  crises,  les  fonctions  digestives  sont  nor¬ 
males.  Les  crises  reviennent  d’une  façon  plus  ou  moins  périodique  tous  les 
six  mois,  trois  mois  ou  six  semaines,  tendant  à  se  rapprocher  encore 
davantage  chez  certains  sujets;  chez  d’autres,  après  une  période  de  cinq 
à  six  ans,  elles  tendent  à  disparaître.  Je  connais  des  sujets  qui  n’en  ont 
plus  depuis  plus  de  dix  ans. 

Outre  ces  caractères  particuliers,  il  faut  savoir  que  ces  crises  appa¬ 
raissent  souvent  dans  la  période  préataxique  du  tabes.  On  trouvera  alors 
soit  des  douleurs  fulgurantes,  soit  d’autres  signes  du  tabes,  —  signe 
d’Argyll-Robertson,  signe  de  Westphal,  troubles  de  la  sensibilité  à  topo¬ 
graphie  radiculaire,  lymphocytose  rachidienne  —  qui  aideront  à  fixer  un 
diagnostic  qui  offre  parfois  de  grandes  difficultés  (empoisonnement, 
coliques  hépatique,  néphrétique,  gastralgies),  surtout  lorsque  les  signes  du 
tabes  sont  à  leur  minimum. 

L’examen  du  chimisme  gastrique  pendant  les  crises  décèle  l’existence 
d’une  hypersécrétion  passagère  du  suc  gastrique  avec  hyperacidité  chlor¬ 
hydrique.  Mais  ce  résultat  n’est  pas  constant  et  on  trouve  à  peu  près  tout 
aussi  souvent  de  rhypochlorhydrie,  surtout  chez  les  anciens  syphilitiques 
ayant  pris  de  Tiodure  de  potassium  (babon). 

H  est  une  forme  particulière  de  crises  gastri(jiies  chez  les  tabétiques, 
décrite  par  mon  élève  Jean-C.  Roux  (1900),  sur  des  malades  de  mon 
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service  de  la  Salpêtrière.  C’est  la  crise  gastrique  d'origine  dyspeptique, 
relevant  d’une  gastrite  médicamenteuse. 

En  effet,  chez  ces  malades,  les  gastrites  médicamenteuses  se  traduisent 
d’une  façon  presque  constante  par  des  douleurs  irradiées  dans  les  cotés, 
vers  les  dernières  cotes,  surtout  du  côté  gauche,  alors  que  la  douleur  à 
l’épigastre  est  très  atténuée  et  manque  parfois.  Ces  douleurs  dans  les 
cotés  traduisent  exactement  le  degré  d’irritation  de  l’estomac;  elles  appa¬ 
raissent  régulièrement  après  les  repas,  augmentent  après  l’ingestion  des 
aliments,  surtout  des  aliments  irritants,  et  disparaissent  rapidement 
lorsque  le  malade  vomit,  lorsqu’il  ingère  un  médicament  calmant,  et 
cessent  d’une  façon  définitive  lorsqu’il  est  resté  pendant  assez  longtemps 
à  un  régime  sévère.  Cette  notion  a  donc  une  réelle  importance  pratique; 
car  il  est  facile  de  débarrasser  ces  malades  de  ce  symptôme  gênant. 

Mais  il  est  un  autre  fait  qui  se  relie  également  aux  viciations  de  la 
sensibilité  gastrique  :  les  états  dyspeptiques  d’ordre  banal  peuvent  chez 
ces  malades  entraîner  à  leur  suite  des  crises  gastriques  véritables.  Il  ne 
s’agit  pas  ici  d’une  pure  conception  théorique;  au  contraire,  cette  notion 
s’appuie  sur  des  faits  très  précis. 

On  peut  voir  chez  certains  tabétiques  une  gastrite  médicamenteuse,  qui 
se  traduit  d’abord  par  des  douleurs  régulières  dans  le  côté,  arriver  enfin 
à  se  manifester  par  une  crise  gastrique  typique.  Dans  d’autres  cas,  il 
s’agit  d’une  dyspepsie  existant  longtemps  avant  que  les  premiers  sym¬ 
ptômes  du  tabes  se  soient  manifestés  ;  à  mesure  que  la  lésion  médullaire 
évolue,  les  symptômes  dyspeptiques  se  modifient  et,  en  fin  de  compte,  le 
malade  en  arrive  à  présenter  des  crises  gastriques  véritables. 

Un  autre  argument  en  faveur  de  cette  manière  de  voir,  c’est  que  dans 
ces  cas  les  crises  gastriques  ont  les  mêmes  causes  occasionnelles  que  les 
paroxysmes  douloureux  au  cours  des  dyspepsies,  —  excès  alimentaires, 
émotions  pénibles,  —  et  que,  chez  les  femmes,  elles  apparaissent  souvent 
au  moment  de  la  période  menstruelle.  Enfin  la  preuve  la  plus  certaine, 
c’est  que,  chez  ces  malades,  un  traitement  des  troubles  dyspeptiques  fait 
diminuer  le  nombre  et  l’intensité  des  crises  et  peut  même  amener  la 
guérison  complète. 

Ces  crises  gastriques  liées  à  des  états  dyspeptiques  ont  pourtant  quel¬ 
ques  caractères  spéciaux.  Entre  les  crises,  l’état  gastrique  du  malade 
n’est  pas  parfait,  mais  il  existe  un  état  dyspeptique  se  traduisant  souvent 
par  des  douleurs  dans  les  côtés,  revenant  périodiquement  après  les  repas. 

La  crise  gastrique  apparaît  à  l’occasion  d’excès  alimentaires,  de  sur¬ 
menage,  d’émotions  pénibles,  et  au  moment  des  règles  chez  la  femme. 
Parfois  elle  succède  à  une  série  de  fautes  de  régime  et  les  troubles  dys¬ 
peptiques  vont  alors  en  croissant  jusqu’à  ce  que  la  crise  éclate. 

Enfin  la  crise  gastrique  ne  disparaît  pas  brusquement;  le  malade  met 
plusieurs  jours  ou  plusieurs  semaines  pour  revenir  à  son  état  normal. 
Tous  ces  signes  ne  sb  retrouvent  pas  dans  les  crises  gastriques  ordinaires 
qui  sont  très  probablement  d’une  nature  differente. 

La  pathogénie  des  crises  gastriques  liées  à  des  états  dyspeptiques  est 
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cliflicile  à  étalilir  d’une  façon  absoliiincnl  certaine.  On  peut  penser  que 
l’état  dyspeptique  exagère  seulement  la  fréquence  et  l’intensité  des  crises 
sans  les  créer  de  toutes  pièces.  On  [)ent  penser  aussi  que  ces  accidents 
tiennent  à  ce  que  le  malade,  ne  sentant  pas,  on  ne  sentant  qu’assez  mal 
l’irritation  de  son  estomac,  continue  les  excès  alimentaires  ou  médica¬ 
menteux,  jusqu’à  ce  qu’il  se  produise  un  paroxysme  extrêmement  violent. 
Si  cette  dernière  interprétation  est  exacte,  on  voit  qu’il  faut  ranger  aussi 
parmi  les  troubles  dus  à  l’anesthésie  de  l’estomac  les  crises  gastriques 
liées  aux  états  dyspeptiques. 

Dans  le  tabes,  les  troubles  intestinaux  sont  beaucoup  plus  rares  que 
les  troubles  gastriques.  On  peut  trouver  dans  cette  alfection  des  crises 
^'entéralgie  très  douloureuse.  La  douleur  partie  d’une  des  fosses 
iliaques,  comparée  par  le  malade  à  une  sensation  d’arrachement,  irradie 
dans  l’abdomen,  persiste  pendant  un  nombi-e  d'heures  variable.  C’est 
une  véritable  colique  sèche,  avec  constipation  absolue,  qui  s’accompagne 
généralement  d’hypertension  artérielle  très  marquée  (Pal).  D'autres  fois, 
au  lieu  de  constipation,  il  se  produit  une  diarrhée  intense,  incoercible, 
qui  parfois,  tout  comme  dans  certaines  crises  gastriques,  est  suivie 
d’algidité,  de  crampes,  de  syncope  —  état  cholériforme.  On  peut  observer 
aussi  chez  les  tabétiques  le  ténesme  intestinal  consistant  en  besoins 
fréquents,  impérieux,  avec  évacuations  indolentes  et  i nsi gni liantes. 

D’autres  fois,  c’est  la  diarrhée  tabétique,  caractérisée  par  des  selles 
fréquentes,  peu  abondantes,  sui’venant  sansdonleui’  |)ar  accès,  ou  persis¬ 
tant  des  mois,  des  années,  sans  épuiser  le  malade.  On  peut  encore  obser¬ 
ver  du  côté  du  rectum  :  la  constipation  avec  diflicullé  de  la  défécation, 
l’incontinence  anale,  le  ténesme  ano-rectal  —  crises  rectales  —  la  sen¬ 
sation  de  corps  étrangers  avec  besoin  incessant  d’aller  à  la  selle,  l’anes¬ 
thésie  ano-rectale. 

Dans  la  myélite  transverse  el  les  compressions  de  la  région  dorso-lom¬ 
baire  la  constipation  est  habituelle.  Dans  les  lésions  de  la  région  sacrée 
de  la  moelle  épinière  on  observe  au  contraire  de  l’incontinence  des 
matières  et  de  l’urine. 

Les  troubles  digestifs  sont  très  fi-équents  dans  (aniains  états  morbides 
classés  dans  le  cadre  des  révroses. 

Les  vomissements  font  partie  intégrante  des  symj)tômes  de  la  migraine 
simple  et  de  la  migraine  ophtalmique.  Ils  accompagnent  également  les 
vertiges,  quelles  qu’en  soient  les  causes.  (Voy.  Sémiologie  du  vertige.) 

La  maladie  de  Basedow,  qui,  du  reste,  n’(ist  pas  une  névrose,  mais 
bien  un  syndrome  d’origine  glandulaire,  présente  parfois  des  crises  diar¬ 
rhéiques  intermittentes,  mais,  le  plus  souvent,  les  malades  sont  atteints 
d’une  diarrhée  persistante,  indolenlx;,  souvent  tenace  (d  durant  des  mois. 
Cette  diarrhée  réapparaît  facilement  à  la  suil<^  d(i  la  moindre  émotion 
morale,  et  on  peut  l’observer  tout  au  débid  (b;  la  maladie.  Llle  amène 
un  amaigrissement  qui  est  souvent  considéi'abb'.. 

Dans  V épilepsie,  je  citerai  les  au  ms  à  localisation  rectabt,  )dus  rare¬ 
ment  gastrique. 
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2«  MANIFESTATIONS  FONCTIONNELLES  DANS  L’APPAREIL  DIGESTIF 

Il  s’agit  ici  par  définition  de  tous  les  troubles  digestifs  que  l’on  peut 
observer  chez  les  névropathes  en  dehors  de  toute  altération  somatique 
antécédente.  Ces  troubles  sont  infiniment  nombreux.  J’envisagerai  suc¬ 
cessivement  les  troubles  de  l’appétit  et  les  troubles  névropathiques  des 
fonctions  digestives  proprement  dites. 

a)  Troubles  de  l’appétit.  —  Ceux-ci  sont  eux-mêmes  assez  variés  et 
l’on  peut  les  diviser  en  :  quantitatifs  par  défaut  ou  par  excès  et  en  quali¬ 
tatifs.  De  ces  troubles,  les  plus  importants  sont  constitués  par  V Anorexie 
mentale. 

Anorexie  mentale.  —  On  dit  qu’un  sujet  est  atteint  d’anorexie  mentale 
quand,  sous  l’influence  de  représentations  mentales,  il  prend  le  dégoût 
de  toute  espèce  d’alimentation  et  est  parvenu  à  inhiber  en  lui  la  sensa¬ 
tion  de  la  faim.  On  dira  que  l’anorexie  mentale  est prhnitive  quand  l’in¬ 
suffisance  alimentaire  s’établira  sous  l’influence  de  représentations  men¬ 
tales  primitives  n’ayant  avec  le  fonctionnement  du  tube  digestif  en 
lui-même  aucun  rapport.  On  dira  que  l’anorexie  mentale  est  secondaire 
quand  elle  ne  surviendra  que  consécutivement  à  des  troubles  digestifs 
préalables  de  nature  névropathique. 

L’anorexie  mentale  ne  sera  pas  d’autre  part  confondue  avec  certains 
états  mentaux  (mélancolie,  délire  de  persécution,  etc...)  où  le  sujet,  tout 
en  conservant  la  notion  de  l’appétit,  tout  en  ayant  faim,  se  refuse  à 
manger  pour  des  raisons  déterminées,  mais  appartenant  à  l’ordre  des 
idées  délirantes. 

Anorexie  mentale  primitive.  —  Tantôt  l’inappétence  est  d’origine 
émotive  (chocs  moraux,  chagrins).  Tantôt,  mais  seulement  au  début, 
la  restriction  alimentaire  est  purement  volontaire  (coquetterie,  mysti¬ 
cisme,  jeûneurs  de  profession,  etc.).  Chez  tous  ces  malades  l’anorexie 
mentale  n’est  constituée  que,  quand  à  la  suite  de  la  restriction  ali¬ 
mentaire,  l’alimentation  est  devenue  totalement  impossible. 

L’anorexie  mentale  primitive  appartient  plus  spécialement  au  sexe 
féminin,  mais  s’observr  aussi  chez  l’homme.  Elle  amène  à  des  amaigris¬ 
sements  excessifs  de  vingt,  trente,  quarante  kilogrammes  (fig.  535  à  537). 
J’ai  vu  plusieurs  fois  des  sujets  arrivés  à  ne  peser  que  vingt-cinq 
kilogrammes.  Mais  —  vraisemblablement  en  vertu  de  son  développe- 
menl  rapide  et  surtout  pour  d’autres  raisons  encore  peu  connues  —  cette 
anorexie  ne  s’accompagne  pas  habituellement  d’une  débilitation  extrême 
et  l’on  voit  de  grandes  anorexiques,  réduites  à  l’état  squelettique,  con¬ 
server,  avec  leurs  forces,  leur  genre  de  vie  habituel. 

Anorexie  mentale  secondaire.  —  Celle-ci  frappe  également  les  deux 
sexes.  Si  le  tableau  de  l’amaigrissement  reste  le  même  que  dans  l’ano¬ 
rexie  primitive,  les  forces  des  malades  sont  ici,  jiar  contre,  extrêmement 
diminuées.  C’est  qu’en  effet  il  s’agit  d’alfections  qui  se  sont  beaucoup  plus 
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lentement  consliluées.  La  restriction  alimentaire  n’est  que  secondaire.  Ce 
sont  de  faux  ou  fausses  gastropathes  on  entéropathes  qui,  soit  sponta¬ 
nément,  soit  sous  rinlluence  de  prescriptions  médicales,  se  sont  soumis  à 
des  régimes  de  restriction  alimentai i-e  (pi’ils  n’ont  que  trop  bien  suivis. 


Qu’il  s’agisse  d’anorexie  mentabî  primilivci  on  s(îcondaire,  le  diagnostic 
dû  l’attection  est  exlrômement  important.  Il  n’y  va  de  rien  moins  eu 
elfet  que  de  la  vie  même  des  malades  (pii  peuvent  moiirir  soit  de  tiiber- 
eulisation  secondaire,  soit  d’inanition,  l.e  pools,  dans  ee  dernier  cas, 
devient  rapide,  la  respiration  pénible;  la  bouednî  dégage  une  odeur 
létide  et  des  malades  succombent,  (in’à  cnup  sur,  un  traitcmumt  bieu 
dirigé  aui-ait  (xulainement  sauvés. 


Fig.  535. 
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L’anorexie  mentale  secondaire  s’observe  à  tous  les  âges  de  la  vie 
et  dans  les  deux  sexes.  L’anorexie  primitive  par  contre  se  rencontre 
plus  volontiers  chez  les  jeunes  filles  de  quinze  à  vingt  ans.  Arrivé  à  la 
période  d’état,  l’anorexique  mental  —  qu’il  s’agisse  d’anorexie  primitive 
ou  secondaire  —  présente  un  tableau 
clinique  très  particulier  et  tout  à 
fait  impressionnant.  Les  yeux  sont 
saillants,  les  pommettes  semblent  per¬ 
cer  les  joues.  Celles-ci  sont  excavées. 
Sur  la  paroi  thoracique  pendent  des 
seins  flétris.  Toutes  les  cotes  font 
relief.  Les  omoplates  paraissent  se 
détacher  du  squelette.  Chacune  des 
apophyses  épineuses  se  dessine  sous 
la  peau.  La  paroi  abdominale  rentrée, 
accuse  le  relief  des  fausses  cotes  et 
dessine  le  contour  du  bassin.  Les 
cuisses  et  les  mollets  sont  réduits  à 
leur  ossature  (fig.  535  à  537). 

Bref  le  tableau  que  l’on  a  sous  les 
yeux  est  celui  des  maladies  chroni¬ 
ques  arrivées  au  dernier  terme  de 
leur  évolution.  A  voir  les  sujets 
atteints  d’anorexie  mentale  on  les 
prendrait  pour  des  tuberculeux,  pour 
des  néoplasiques.  Dans  le  fait  ce  né 
sont  que  de  grands  inanitiés  ayant 
perdu  souvent  le  tiers  et  parfois 
jusqu’à  la  moitié  de  leur  poids.  La 
restriction  alimentaire  chez  eux  est 
considérable  et  j’ai  connu  une  ma¬ 
lade  dont  toute  l’alimentation  se  bor¬ 
nait  depuis  des  semaines,  à  humec¬ 
ter  de  temps  en  temps  ses  lèvres 
avec  un  pinceau  trempé  dans  de  l’eau 
sucrée.  i 

Nobécourt,  puis  Aynaud  ont  étudié 
les  modifications  sanguines  subies  par 
les  anorexiques  au  cours  de  leur 
affection  et  pendant  la  reprise  alimen¬ 
taire.  11  existe  chez  ces  malades  un 
état  d’anémie  effectif  plus  ou  moins  masqué  par  le  degré  de  la  dilution 
sanguine.  Le  suc  gastrique  ne  paraît  pas  chez  eux  présenter  de  modi¬ 
fications  importantes  dans  sa  constitution  chimique.  La  guérison  de 
ces  malades  est  facile  à  obtenir  par  l’isolement  et  la  psychothérapie 
(fig.  538  à  540). 

DnjEnixR.  —  Sémiologie.  66 


Fig.  557. 

Fig.  655, 556  et  557.  —  Anorexie  mentale  primi¬ 
tive  datant  de  si.x  mois  chez  une  jeune  fille 
de  dix-huit  ans.  Poids  :  28  kg  500. 


Fig.  538.  Fig.  539, 

rapportant  à  ralimentation  sont  éveillées  et  amènent  pour  ainsi  dire  une 
fausse  faim  mentale. 

Très  fréquemment  ces  cas  de  ijoulimie  sont  consécutifs  à  des  cures  de 
suralimentation  au  cours  descpielles,  chez  les  malades,  une  systéma¬ 
tisation  s’est  établie  sur  le  taux  nécessaire  de  ralimentation. 

Dans  d’autres  circonstances  la  boulimie  peut  être  une  manifes¬ 
tation  d’origine  nettement  émotive.  Il  est  (les  sujets  chez  lesquels 
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Troubles  quantitatifs  de  l’appétit  par  excès.  —  ,[c  n’envisagerai  ici 
ni  la  boulimie  des  aliénés,  ni  le  véritable  processus  de  défense  que  con¬ 
stitue  la  polyphagie  des  diabétiques  ou  de  certains  convalescents.  C’est  à 
des  cas  tout  dilférents  que  je  veux  faire  allusion,  à  ceux  où  il  s’est  créé 
une  systématisation  telle,  que  constamment  les  images  mentales  se 
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les  émotions  —  et  partant  aussi  un  état  émotif  entretenu  —  se  tra¬ 
duisent  par  une  sensation  de  faim  impérieuse. 

Dans  le  goitre  exophthalmique  la  polyphagie  et  la  polydipsie  ne  sont 
pas  très  rares. 

Anorexies  électives.  —  Ces  troubles  n’ont  guère  d’intérêt  qu’en  tant 
que  faisant  partie  du  mécanisme 
constitutif  des  fausses  gastropathies. 
Ils  appartiennent  à  ces  sujets  qui 
soit  spontanément,  soit  sous  des 
influences  médicales,  sont  soumis  à 
des  régimes  qualitativement  réduits. 
A  force  d’auto-observation,  ils  en 
arrivent  à  se  créer  de  véritables  états 
phobiques  vis-à-vis  de  telle  ou  telle 
classe  d’aliments.  Tels  malades  sont 
complètement  intolérants  poiii*.  toute 
alimentation  carnée,  d’eutres  pour 
toute  alimentation  farineuse...  des 
exclusions  plus  illogiques  encore 
peuvent  résulter  d’orientations  psy¬ 
chiques  infiniment  variées. 

b)  Manifestations  fonction¬ 
nelles  digestives  proprement 
dites.  —  Je  n’insisterai  pas  ici  sur 
les  manifestations  dysphagiques  que 
l’on  rencontre  chez  certains  malades 
qui  ont  peur  d’avaler,  ou  qui  atteints 
de  spasme  pharyngé,  ne  peuvent 
déglutir  que  des  liquides.  Je  n’insis¬ 
terai  pas  davantage  sur  le  spasme 
de  l’œsophage.  Celui-ci  peut  avoir 
^  une  importance  clinique  assez  coiir 
sidérable,  car  un  spasme  purement 
fonctionnel  à  l’origine  est  suscep¬ 
tible  de  se  compliquer  tardivement 
de  modifications  organiques  effectives 
(Cuisez). 

Les  manifestations  gastriques  des 
névropathes  sont  beaucoup  plus  im¬ 
portantes.  On  peut  diviser  ces  phé¬ 
nomènes  en  :  troubles  dyspeptiques 
simples  des  neurasthéniques,  pho~ 
Mes  gastriques,  et  pseudo-gastro¬ 
pathies  caractérisées. 

Troubles  dyspeptiques  simples  des  neurasthéniques.  —  La  présence 


Fig.  540. 

Fig.  538,  539,  540.  —  La  même  malade  après 
trois  mois  d’isolement,  de  suralimentation 
—  lait  quatre  à  cinq  litres  par  jour,  puis 
nourriture  ordinaire  et  de  psychothérapie. 
Poids  32  kg.  Augmentation  de  25  kg  300. 
Salpêtrière,  1907.  Trois  mois  après  sa  sortie 
de  l’hôpital,  la  malade  avait  encore  augmenté 
de  6  kg.  Depuis  lors  la  guérison  s’est  main- 
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de  troubles  dyspeptiques  chez  les  neurasthéniques  ne  constitue  pas 
quelque  chose  d’absolument  constant.  Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que 
l’observation  de  ces  troubles  chez  les  neurasthéniques  est  assez  fréquente 
pour  avoir  servi  de  base  à  la  conce})tion,  d’ailleurs  entièrement  illégi¬ 
time  à  mon  sens,  de  l’origine  digestive  de  la  neurasthénie. 

L’appétit  étant,  on  le  sait,  le  meilleur  excitant  physiologique  de  la 
digestion,  il  est  tout  naturel  que  le  neurasthénique  qui,  en  vertu  de 
son  état  moral,  n’a  pas  faim,  présente  des  troubles  digestifs.  De  fait,  la 
sensation  ressentie  de  digestions  lentes  et  pénibles,  de  pesanteurs  après 
le  repas,  est  extrêmement  fréquente  chez  lui.  Mais,  cliniquement,  la 
symptomatologie  gastrique,  chez  le  malade,  est  habituellement  noyée 
dans  l’ensemble  des  phénomènes  ressentis.  Les  trouljles  gastriques  appa¬ 
raissent  ici  comme  contingents,  accessoires. 

Obsessions  et  phobies  gastriques.  —  Les  neurasthéniques  qui  sont 
atteints  de  phobies  ou  d’obsessions  gastriques,  présentent  une  sympto¬ 
matologie  gastrique  extrêmement  réduite.  Ils  n'ont  souvent  même  pas 
les  troubles  dyspeptiques  simples  que  je  viens  de  relater.  Mais  soit 
spontanément,  soit  à  la  suite  de  lectures,  soit  surtout  à  la  suite  d’orien¬ 
tations  psychiques  d’origine  médicale,  ils  vont  faire  une  véritable 
obsession  gastrique,  jointe  à  des  phobies  alimentaires.  Ils  classeront  les 
aliments  d’après  leur  degré  de  digestibilité,  d'après  les  troubles  qu’ils 
apportent  ou  n’apportent  pas  dans  le  fonctionnement  non  seulement  de 
leur  tube  digestif,  mais  de  l’ensemble  de  leui-  économie.  Ils  en  arrive¬ 
ront  à  restreindre  considérablement,  ([iialitativement  d’abord,  puis 
quantitativement,  leur  alimentation.  Ils  s’orientent  en  d’autres  termes 
vers  l’anorexie  mentale  secondaire,  dont  ils  finissent  par  être  effective¬ 
ment  atteints. 

Pseudo-gastropathies  constituées.  —  Des  gastropathies  nerveuses  à 
manifestations  complexes  peuvent  se  constituer  d’endjlée.  Plus  souvent, 
ces  affections  ne  sont  que  l’aboutissant  ultime  des  formes  précédentes. 
Ici  les  malades  offrent  des  signes  nets  d’affections  gastriques  classées 
et  leur  symptomatologie  est  telle,  que  des  diagnostics  comme  ceux  de 
sténose  pylorique  avec  stase,  hyperchlorhydide,  fermentations  gastriques, 
parfois  même  comme  ceux  d’ulcère  ou  de  cancer,  jieuvent  être  mis  en 
question. 

Tous  les  troubles  observés  au  cours  de  l’évolution  de  ces  gastropathies 
nerveuses  résultent,  soit  de  la  prolongation  psychique  indéfinie  d’états 
organiques  transitoires,  soit  de  phénomènes  d’auto  et  d’hétéro-sugges- 
tion,  ou  bien  peuvent  encore  êti-e  considérés  comme  le  résultat  direct 
d’actions  émotives  répétées. 

Toutes  ces  gastropathies  dont  j’ai  vu  un  très  grand  nombre  d’exemples, 
sont  curables,  sans  aucune  espèce  de  thérapeutique  médicamenteuse, 
par  les  procédés  généraux  de  traitement  des  psychonévi-oses. 

Le  diagnostic  de  ces  accidents  névropatbi([i]es  est  loin  d’être  toujours 
aisé.  Cependant,  en  l'ègle  généi'ale,  quand  on  se  trouvera  en  présence 
d’une  gastropathie  ap[)arue  à  roccasion  de  troubles  émotifs,  présentant 
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une  symptomatologie  surchargée  et  surtout  variable,  on  sera  en  droit  de 
lui  attribuer  une  nature  purement  fonctionnelle. 

Dilatation  de  l’estomac  chez  les  névropathes.  —  La  dilatation  de 
l’estomac  s’observe  fréquemment  au  cours  des  psychonévroses.  Elle  peut 
constituer  une  des  manifestations  de  la  neurasthénie.  Mais  elle  n’est 
alors  qu’une  manifestation  secondaire,  en  relation  directe  avec  l’état 
général  du  malade,  asthénique  de  son  muscle  gastrique  comme  il  l’est 
de  ses  muscles  de  la  vie  de  relation,  parce  qu’il  est  affaibli,  et  surtout 
parce  qu’il  est  amaigri. 

Dans  d’autres  cas,  V aérophagie  soit  primitive,  soit  secondaire,  et 
ayant  son  point  de  départ  dans  l’atonie  gastrique  et  dans  les  fermenta¬ 
tions  qu’elle  occasionne,  avec  éructations  d’abord  involontaires,  puis 
volontaires,  et  enfin  inconscientes,  peut  être  le  point  de  départ  d’une  di¬ 
latation  de  l’estomac,  en  quelque  sorte  passive. 

Les  troubles  fonctionnels  de  l’élimination  des  résidus  de  la  digestion. 

Dans  un  certain  nombre  de  circonstances,  la  diarrhée  simple,  comme 
la  constipation,  peuvent  être  de  nature  névropathique. 

Parmi  les  multiples  phénomènes  que  peut  engendrer  l’émotion,  la 
diarrhée  ïd en  est  pas  le  moins  fréquent.  Mais  la  diarrhée  émotive  n’appa¬ 
raît  en  général  que  comme  un  accident  transitoire. 

Il  existe  cependant  nombre  de  sujets  chez  lesquels  persiste,  d’une  façon 
durable,  pendant  des  mois,  même  des  années,  une  diarrhée  dont  l’ori¬ 
gine  émotionnelle  est  incontestable.  C’est  que  ces  sujets  entretiennent  en 
eux  la  cause  émotive  originelle,  ou  bien  qu’encore  la  peur  de  la  repro¬ 
duction  de  la  diarrhée  constitue,  à  elle  seule,  un  facteur  émotif  suffisant 
pour  ramener  l’accident  initialement  causé  par  une  émotion  brusque. 
De  ces  faits,  j’ai  observé  de  nombreux  exemples. 

Dans  d’autres  cas,  la  diarrhée  nerveuse  est  affaire  d’éducation.  C’est  la 
peur  de  la  constipation  qui,  le  plus  souvent,  l’entretient.  Il  s’agit  alors  de 
sujets  qui,  pour,  ne  pas  se  laisser  constiper,  vont  très  fréquemment  à 
la  garde-robe.  Ils  hâtent  ainsi  le  décours  des  matières  intestinales  et 
peuvent  créer  chez  eux  une  véritable  diarrhée  chroniqüe. 

C’est  à  ce  dernier  mécanisme  que  ressortent  la  plupart  des  cas  de 
constipation  névropathique.  Ce  sont  des  constipations  d'éducation  se 
produisant  soit  chez  des  individus  qui  pour  une  cause  définie  (hémor¬ 
roïdes,  fissures  à  l’anus,  etc...),  retardent  le  plus  possible  leurs  gardes- 
robes,  soit  chez  des  sujets  qui  par  simple  négligence  oublient  d’aller  à 
à  la  selle, 

c)  L’entéro-colite  muco-membraneuse  manifestation  fonc¬ 
tionnelle.  —  Cette  affection  est  essentiellement  caractérisée  par  des 
selles  glaireuses  et  muqueuses  accompagnées  parfois  de  fausses  mem¬ 
branes,  par  des  alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation,  par  des  phé¬ 
nomènes  douloureux  du  côté  du  gros  intestin. 

L’hypersécrétion  muqueuse  ])eut  avoir  des  origines  diverses.  La  sécré¬ 
tion  intestinale  peut  être  un  véritable  phénomène  de  défense  contre  la 
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constipation  —  elle-même  d’origine  névropathique.  D’autré  part  l’irri¬ 
tation  intestinale  locale,  créée  par  les  différents  procédés  qu’emploient 
les  malades  pour  se  libérer,  peut  jouer  son  i-ôle.  Enfin  le  système  nerveux 
peut  agir  directement  et  créer  au  niveau  de  l’intestin  comme  au  niveau 
de  l’estomac  des  troubles  de  nature  psycho-sécrétoire. 

Quant  à  l’ensemble  des  troubles  douloureux  ressentis  du  côté  de 
l’intestin  par  les  malades,  ils  me  paraissent  en  rapport  direct  avec  l’exa¬ 
gération  d’une  sensibilité  viscérale  éduquée  par  une  attention  continue, 
.l’ai  vu  des  sujets  chez  lesquels  des  phénomènes  douloureux  du  genre 
entéritique  disparaissaient  brusquement  sous  l’influence  de  la  psycho¬ 
thérapie.  C’est  donc  que  chez  eux  le  fonctionnement  normal  de  l’intestin 
était  déjà  douloureux. 

Les  phénomènes  de  spasme  de  l’entéro-colite  muco-membraneuse 
peuvent  eux-mêmes  résulter  de  la  constipation.  Mais,  d’autre  part,  l’état 
de  spasme  est  l’état  de  tous  les  organes  et  de  tous  les  muscles  douloureux, 
et  que  la  douleur  soit  d’origine  périphérique  ou  d’origine  psychique 
quant  à  son  essence,  le  spasme  peut  n’en  pas  moins  être  un  aboutissant 
commun. 

Manifestations  digestives  hystériques  diverses.  —  Les  divers  troubles 
que  je  viens  de  relater  sont  et  de  beaucoup  les  plus  fréquents  de  ceux 
que  l’on  peut  observer  au  cours  des  psychonévroses. 

Je  citerai  encore  chez  les  hystériques,  la  malacia  ou  ingestion  avec 
plaisir  soit  d’aliments  répugnants  (viande  faisandée),  soit  d’un  excès  de 
condiments  irritants  (poivre,  ail);  la  pica  ou  ingestion  de  substances 
nullement  alimentaires  (charbon,  plâtre).  11  s’agit  là  de  perversions  de 
l’appétit. 

Les  vomissements  dans  l’hystérie  ont  divers  aspects.  Parfois  il  s’agit 
du  vomissement  dit  œsophagien  qui  porte  principalement,  mais  non 
exclusivement,  sur  les  ingesta  solides,  s’accompagne  de  la  sensation 
d’arrêt  du  bol  alimentaire  derrière  le  sternum  et  cesse  si  les  aliments 
sont  introduits  avec  la  sonde. 

Une  mention  à  part  doit  être  réservée  aux  vomissements  incoercibles 
des  hystériques.  Les  rapports  de  ces  vomissements  avec  l’ischurie  ner¬ 
veuse  ont  été  mis  en  relief  par  Charcot.  Le  balancement  que  cet  auteur  a 
montré  exister  entre  le  taux  de  l’urine  et  celui  des  matières  vomies  n’est 
d’ailleurs  que  physiologique  et  l’ischurie  hystérique  me  paraît  n’être 
qu’un  effet  des  vomissements  incoercibles. 

Je  signalerai  encore  la  tymjianite  permanente  ou  paroxystique  des 
hystériques  qui  fait  partie  de  la  symptomatologie  des  grossesses  ner¬ 
veuses.  Quant  à  la  grande  tympanyte  hystérique  décrite  auti-efois,  on  a 
reconnu  plus  d'une  fois  depuis,  que  l’hystérie  n’était  pas  en  cause  et  qu’il 
s’agissait  de  mégacolon. 

On  a  décrit  encore  une  pseudo-péritonite  hystérique,  un  iléus  nerveux, 
des  appendicites  hystériques.  Les  cas  de  ce  genre  me  semblent  sujets 
à  révision. 
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P.  —  TROUBLES  URINAIRES 

1.  —  Rein. 

Les  faits  dont  j’ai  à  parler  se  divisent  naturellement  en  deux  groupes. 
Dans  une  première  variété,  les  altérations  de  l’urine  dépendent  d’une 
lésion  organique  du  système  nerveux,  et  l’expérimentation  sur  l’animal  a 
permis  d’en  étudier  le  mécanisme  intime.  Dans  un  second  groupe,  les 
modifications  de  la  sécrétion  urinaire  sont  liées  à  une  maladie  fonction¬ 
nelle  du  système  nerveux,  à  l’hystérie,  et,  par  suite,  leur  étude  s’appuie 
uniquement  sur  des  observations  cliniques. 

Modifications  de  l'urine  liées  à  une  lésion  organique 
du  système  nerveux.  —  Glycosurie.  —  Les  recherches  expéri¬ 
mentales  ont  établi  nettement  l’inlluence  de  certaines  lésions  du  système 
nerveux  sur  la  glycosurie.  Cl.  Bernard,  dans  une  série  d’expériences 
célèbres,  put  démontrer  que,  sur  le  lapin,  la  piqûre  du  plancher  du 
4®  ventricule  pratiquée  entre  l’origine  de  l’acoustique  et  celle  du  vague, 
provoque  une  glycosurie  passagère.  Après  lui,  une  série  de  chercheurs 
montrèrent  que  ce  môme  effet  s’observe  après  les  lésions  les  plus  diverses 
du  système  nerveux.  Les  lésions  des  olives  bulbaires  (Becker),  des  cou¬ 
ches  optiques,  de  la  protubérance,  de  la  moelle  cervicale  (Schiff),  du 
vermis  cérébelleux  (Éckardt),  provoquent  également  une  glycosurie 
toujours  passagère. 

Plus  tard,  Chauveau  et  Kaufmann  sont  arrivés  à  déterminer  com¬ 
ment  agissent  ces  diverses  excitations  du  système  nerveux.  Elles 
retentissent  sur  une  série  de  centres  qui  siègent  dans  le  bulbe  et  dans  la 
partie  de  la  moelle  qui  se  trouve  comprise  entre  le  bulbe  et  la  troisième 
vertèbre  cervicale  :  ces  centres  ont  des  actions  complexes  qui,  toutes, 
contribuent  à  maintenir  la  teneur  normale  du  sang  en  sucre.  On  peut 
reconnaître  à  ces  centres  trois  fonctions  différentes,  toutes  tendant  au 
même  but  : 

1“  Ils  excitent  la  sécrétion  du  glycose  par  le  foie; 

2“  Ils  modèrent  la  sécrétion  interne  du  pancréas,  sécrétion  qui,  comme 
on  le  sait,  s’oppose  à  l’hyperglycosurie; 

3°  Ils  modèrent  l’histolyse,  c’est-à-dire  la  destruction  des  tissus,  qui, 
lorsqu’elle  est  trop  abondante,  fournit  au  foie  des  matériaux  propres  à 
former  du  sucre  en  quantité  considérable  et,  par  suite,  amène  l’hyper- 
glycosurie. 

Toute  excitation  portée  sur  ces  centres  provoquera  donc  la  glycosurie 
par  un  mécanisme  très  complexe,  en  augmentant  l’activité  du  foie,  en 
augmentant  les  matériaux  propres  à  former  du  sucre  que  lui  fournissent 
les  tissus,  en  diminuant  la  sécrétion  interne  du  pancréas. 

L’observation  clinique  est  venue  confirmer  ces  données  expérimentales. 
Il  existe  un  certain  nombre  de  faits  où  la  glycosurie  a  été  observée  à  la 
suite  de  lésions  de  la  région  bulbo-protubérantielle,  ou  à  la  suite  de  trau¬ 
matismes  anciens  et  de  fractures  des  premières  vertèbres  cervicales.  J’ajou- 
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lerai,  toutefois,  que  bon  nombre  de  ces  observations  sont  sujettes  à  cau¬ 
tion,  et  l’on  ne  doit  tenir  aucun  conq)te  des  cas  où  des  observateurs 
ont  voulu  expliquer  le  diabète  qui  avait  amené  la  mort  de  leur  malade, 
par  un  léger  degré  d’anémie  ou  de  congestion  du  plancher  du  qua¬ 
trième  ventricule,  ou  par  l’état  opalin  do  l’épendyme. 

Cette  glycosurie  peut  évoluer  dans  deux  sens  dillerents  :  ou  bien  elle 
est  peu  persistante,  elle  ne  tarde  pas  à  diminuer,  et,  en  quelques  semaines 
ou  quelques  mois,  le  sujet  revient  à  l’état  normal. 

Ou  bien,  au  contraire,  elle  va  toujours  croissant,  peul  atteindre  des 
chiffres  considérables  (500  à  1000  grammes  par  jour),  et  l’afléction  évo¬ 
lue  très  rapidement.  Le  sujet  s’affaiblit,  s’amaigrit,  présente  tous  les 
troubles  et  toutes  les  complications  du  diabète  maigrci  et  succombe  au 
bout  de  deux  ou  trois  ans,  emporté  en  général  par  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire. 

Somme  toute,  ce  qui  domine  le  pronostic,  c’est  d’abord  l’abondance  de 
la  glycosurie  ;  toute  glycosurie  qui  dépasse  500  grammes  par  jour  est 
grave.  C’est  aussi  la  durée  de  ce  symptôme,  car  s’il  persiste  plus  d’un  an 
le  pronostic  est  fatal. 

Albuminurie.  —  Nous  possédons  beaucoup  moins  de  notions  expéri¬ 
mentales  et  cliniques  pour  ce  qui  concerne  l’albuminurie  par  lésion  ner¬ 
veuse.  Par  piqûre  du  plancher. du  quatrième  ventricule,  un  peu  au-dessus 
du  point  qui  provoque  la  glycosurie,  Bernard  a  provoqué  chez  le  lapin  de 
la  polyurie  avec  albuminurie.  Chez  l’homme,  on  a  noté  parfois  la  présence 
d’albuminurie  au  cours  de  quelques  affections  du  système  nerveux.  Les 
hémorragies  cérébrales,  les  tumeurs,  surtout  dans  le  voisinage  de  la 
moelle  allongée,  peuvent  s’accompagner  d’albuminuiie  transitoire.  L’al¬ 
buminurie  a  été  signalée  par  de  nombreux  auteurs  comme  assez  fréquente 
àdXi^  V hémorragie  méningée  ou  cérébro-méningée.  G.  Guillain  et  Cl.  Vin¬ 
cent  ont  insisté  sur  ce  symptôme  et  ont  montré  que  l’albuminurie,  dans 
ces  cas,  apparaissait  rapidement,  qu’elle  était  souvent  assez  abondante  et 
pouvait  même  atteindre  une  abondance  extrême  (10  ou  20  gi-ammes  par 
litre),  mais  que  c’était  un  phénomène  transitoire  :  même  massive,  elle 
diminue  rapidement  et  disparait  en  quelques  jours.  La  coïncidence  d’al¬ 
buminurie  avec  les  symptômes  propres  de  rhémorragie  méningée  peut 
faire  croire  à  une  urémie  nerveuse. 

Je  signalerai  enfin,  pour  mémoire,  que  ralburninurie  apparaît  parfois 
chez  les  épileptiques  après  les  accès  subinfrants,  et  parfois  aussi  dans  le 
goitre  exophtalmique. 

Polyurie.  —  Ce  symptôme  a  été  reproduit  chez  l’animal  avec  toute  la 
netteté  désirable.  Cl.  Bernard  le  premier,  en  piquant  le  bulbe  chez  le 
lapin,  près  du  point  qui  provoque  la  glycosurie,  avait  produit  une  polyu¬ 
rie  simple.  Kahler,  en  1885,  précisait  le  mécanisme  de  ces  accidents  :  il 
provoquait  des  lésions  bulbaires  sur  le  lapin  en  injectant  quelques 
gouttes  d’une  solution  de  nitrate  d’argent  ;  il  arriva  ainsi  à  établir  que 
les  lésions  atteignant  la  partie  caudale  du  pont  et  la  partie  ouverte  de 
la  moelle  allongée,  surtout  dans  le  voisinage  du  corps  resliforme,  provo- 
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quaient  une  polyurie  simple,  avec  polydipsie,  sans  que  ces  troubles 
retentissent  d’ailleurs  sur  l’état  de  santé  de  l’animal. 

C’est  exactement  ce  que  l’on  peut  observer  chez  l’homme  :  à  la  suite 
de  traumatismes  crâniens,  on  a  vu  apparaître  une  polyurie  considérable 
avec  polydipsie;  passager  ou  durable,  cet  accident  n’est  jamais  d’un 
pronostic  grave  et  la  santé  du  sujet  est,  en  général,  parfaite. 

Les  expériences  sur  l’animal  montrent  bien  que  ces  troubles  peuvent 
relever  d’une  lésion  du  système  nerveux;  toutefois,  il  ne  faut  pas  oublier 
qu’un  certain  nombre  de  ces.  observations  ont  été  publiées  à  une  époque 
où  l’hystérie  était  fort  mal  connue  :  or,  comme  on  va  le  voir,  l’hystério 
peut  réaliser  le  même  syndrome,  et  la  notion  d’un  traumatisme  anté¬ 
rieur  ne  suffit  pas  à  trancher  le  diagnostic,. l’hystérie  traumatique  étant 
assez  fréquente. 

Crises  rénales  de  tabétiques.  —  Il  s’agit  ici  d’un  accident  très  rare 
observé  parfois  chez  les  tabétiques.  Raymond  en  a  publié  une  observation 
en  1873  :  ce  sont  des  accidents  qui  simulent  absolument  des  coliques 
néphrétiques  :  douleur  s’irradiant  le  long  de  l’uretère,  anurie,  consti¬ 
pation,  survenant  par  crises,  sans  que  jamais  on  trouve  un  calcul  dans 
rurine. 

Modifications  de  l’urine  dans  les  maladies  fonctionnelles 
du  système  nerveux.  —  La  polyurie  a  été  notée  dans  un  certain 
nombre  de  névroses,  dans  la  maladie  de  Basedow,  dans  la  paralysie 
agitante,  dans  Vépilepsie.  Mais  c’est  surtout  chez  les  névropathes  hysté¬ 
riques  ou  non,  qu’elle  peut  acquérir  une  persistance  et  une  intensité 
extraordinaires. 

Les  malades  qui  présentent  ce  symptôme  ont,  souvent,  des  stigmates 
névropathiques  physiques  et  mentaux  des  plus  nets;  presque  toiijours 
ce  sont  des  hommes,  souvent  des  alcooliques  absorbant  périodiquement 
des  quantités  énormes  de  liquide.  Dans  ce  dernier  cas,  il  n’est  pas  rare 
de  voir  la  polyurie  s’installer  brusquement  après  quelques  jours  de  liba¬ 
tions  homériques.  Parfois  c’est  à  la  suite  d’une  émotion,  d’un  trauma¬ 
tisme,  que  ces  accidents  apparaissent.  En  général,  ces  malades  ont  une 
polyurie  extraordinaire.  Ils  émettent,  en  vingt-quatre  heures,  13,  20, 
30  litres  d’une  urine  claire  et  de  faible  densité.  Les  recherches  d’Ehrahrdt 
ont  montré  que  ces  urines  ne  contenaient  aucun  élément  anormal,  sauf 
peut-être  une  proportion  un  peu  élevée  de  chlorure  de  sodium  :  de  temps 
à  autre,  on  noterait  chez  quelques-uns  de  ces  malades  de  véritables 
débâcles  d’urée. 

La  soif  est  presque  toujours  impérieuse  chez  ces  sujets,  et,  dans 
les  cas  de  grande  polyurie,  elle  devient  absolument  angoissante.  La  pri¬ 
vation  de  liquide  les  met  dans  un  état  d’anxiété  extrême;  queh{ues- 
uns  en  arrivent  à  boire  leur  urine  lorsqu’ils  n’ont  aucun  autre  liquide  à 
absorber. 

Cette  polydipsie  ne  doit  pas  être  négligée,  car  il  est  probable  que 
dans  un  certain  nombre  de  cas,  c’est  là  l’état  psychique  initial,  ([ui  eulraine 
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forcément  à  sa  suite  la  polyurie.  Quoi  qu’il  en  soit  d’ailleurs  sur  ce  point, 
il  est  bien  certain  que  dans  ces  cas  la  polyurie  est  consécutive  à  une  idée 
fixe  plus  ou  moins  consciente,  à  un  trouble  purement  mental. 

Anurie  hystérique.  —  L’anurie  d’origine  nerveuse  ne  se  présente 
guère  que  chez  les  hystériques  :  je  laisserai  de  côté  l’anurie  réflexe  où 
la  sécrétion  des  deux  reins  s’arrête  sous  l’action  irritante  d’un  calcul 
cheminant  dans  un  des  uretères  —  réflexe  réno-rénal  de  Guyon. 

L’anurie  est  un  symptôme  facile  à  reconnaître  ;  la  malade  n’émet  dans 
la  journée  qu’une  petite  quantité  d’urine  et  peut  parfois  rester  sans  en 
rendre  même  une  goutte.  Pourtant  la  vessie  est  vide,  par  la  percussion 
ou  par  la  palpation  on  ne  parvient  pas  à  reconnaître  l’existence  d’un 
globe  arrondi  et  distendu  derrière  la  symphyse  du  pubis.  La  sonde  ne 
ramène  qu’une  quantité  insignifiante  d’urine.  Ainsi  il  n’y  a  pas  de  doute, 
il  s’agit  bien,  non  pas  d’un  trouble  dans  l’excrétion  de  l’urine,  mais  d’un 
arrêt  de  la  sécrétion  rénale. 

Ce  symptôme  se  présente  sous  deux  formes  différentes,  distinctes  pro¬ 
bablement  au  point  de  vue  pathogénique  :  l’anurie  simple,  l’anurie 
accompagnée  de  vomissements  incoercibles. 

L’anurie  simple  consiste  en  une  suppression  absolue  de  la  sécrétion 
urinaire  sans  autre  symptôme  concomitant.  Cet  accident,  s’il  est  de  courte 
durée,  s’observe  assez  souvent  chez  les  hystériques.  A  la  suite  d’une 
crise,  à  la  suite  d’une  émotion,  la  sécrétion  d’urine  s’arrête  pendant  18, 
24,  36  heures;  mais  en  général  ces  limites  ne  sont  pas  dépassées  et  sous 
l’action  d’une  médication  quelconque  ou  plus  simplement  d’une  sugges¬ 
tion  autoritaire  la  sécrétion  se  rétablit.  On  a  cité  quelques  observations 
où  cette  anurie  persista  pendant  plusieurs  jours  :  7  jours  (llolst),  8  jours 
(Benedickt)  ;  le  fait  n’a  rien  d’impossible.  La  sécrétion  urinaire  peut  s'ar¬ 
rêter  assez  longtemps  sans  grand  trouble  de  la  vie  générale.  La  thèse  de 
Merklen  nous  a  appris  qu’après  obstruction  calculeuse  des  uretères,  le 
malade  pouvait  encore  vivre  sans  trouble  aucun  pendant  8  à  lü  jours. 
Toutefois,  il  faut  se  défier  de  la  supercherie,  toujours  possible  chez  les 
hystériques;  en  tout  cas  l’anurie  simple  et  durable,  si  tant  est  qu’elle 
puisse  être  causée  par  l’hystérie,  doit  être  un  phénomène  extrêmement 
rare.  Pour  ma  part,  je  n’en  ai  jamais  observé  d’exemple. 

Par  contre,  l’anurie  ou  plutôt  l’ischurie  associée  à  des  vomissements 
incoercibles  peut  se  rencontrer  dans  l’hystérie.  La  malade  n’émet 
que  des  quantités  insignifiantes  d’urine,  40  gi-ammes,  100  grammes, 
200  grammes;  il  y  a  môme  une  sorte  de  balancement  entre  l’intensité  des 
vomissements  et  la  quantité  d’urine  émise;  dès  que  ces  vomissements 
diminuent  ou  s’arrêtent,  le  niveau  des  urines  d(}  24  heures  dans  le  bocal 
s’élève. 

Aussi  l’on  s’est  demandé  lequel  de  ces  deux  accidents  ôtait  \e  primum 
movens.  Autrefois  on  crut  démontrer  que  le  vomissement  était  secon¬ 
daire,  et  supplémentaire  de  la  sécrétion  d’urine  en  (pielque  sorte,  par  ce 
fait  que  les  liquides  vomis  contenaient  de  l’urée.  Mais  Bouchard  a  montré 
que  dans  tous  les  vomissements  alimentaires  on  Irouvait  une  pro- 
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portion  notable  crurée.  Aujourd'hui,  on  admet  généralement  que  la 
diminution  plus  ou  moins  grande  de  la  sécrétion  urinaire  observée  dans 
ces  cas  n’est  que  secondaire  aux  vomissements,  qui,  eux,  représentent 
le  phénomène  primitif. 

Cette  variété  d’ischurie  avec  vomissements  incoercibles  peut  persister 
fort  longtemps,  pendant  des  semaines,  pendant  des  mois  ou  même  des 
années,  avec  l’alternative  d’améliorations  et  de  rechutes.  Toutefois, 
comme  tous  les  accidents  hystériques,  elle  cède  à  un  traitement  psycho¬ 
thérapique  bien  conduit,  et  il  suflit  d’arrêter  les  vomissements  continuels 
pour  voir  là  courbe  des  urines  revenir  à  sa  hauteur  normale. 


II.  —  Troubles  de  la  miction. 


Il  n’est  peut-être  pas  inutile  ici  de  rappeler  en  quelques  mots  les  con¬ 
ditions  normales  de  la  miction.  La  vessie,  réservoir  à  parois  musculaires, 
reçoit  l’urine  au  fur  et  à  mesure  de  sa  sécrétion  et  la  conserve  grâce  à 
la  contraction  involontaire  d’un  sphincter  à  fibres  lisses,  et,  au  besoin, 
grâce  à  la  contraction  volontaire  d’un  sphincter  strié.  De  temps  en  temps, 
la  vessie  se  contracte,  car  c’est  un  muscle  creux  qui  réagit  à  la  distension 
(Guyon)  ;  du  reste,  la  moindre  émotion,  la  moindre  excitation  sensorielle, 
amènent  aussi  une  contraction  de  cet  organe.  Sous  l’influencé  de  la  con¬ 
traction,  la  tension  de  l’urine  contenue  dans  la  vessie  augmente,  et 
quand  cette  tension  atteint  10  à  38  centimètres  d’eau,  apparaît  le  besoin 
d’uriner  (Genouville),  alors  volontairement  le  sphincter  lisse  se  relâche 
et  l’urine  s’écoule  en  dehors.  Tel  est  en  résumé  le  mécanisme  d’une 
miction  normale  et,  suivant  qu’un  de  ces  nombreux  éléments  sensibles 
ou  moteurs  sera  altéré,  on  pourra  observer  les  troublesTes  plus  variables. 
Si  la  paroi  musculaire  de  la  vessie  est  paralysée,  la  miction  devient  diffi¬ 
cile,  l’urine  est  retenue,  distend  la  vessie,  et  lorsque  sa  tension  surpasse 
la  résistance  élastique  du  sphincter  lisse,  elle  s’écoule  au  dehors,  d’où 
incontinence  par  regorgement.  Dans  d’autres  cas,  il  s’agit  au  contraire 
à.’ hypertonie  vésicale,  la  moindre  quantité  d’urine  excite  la  vessie  et 
amène  un  besoin  d’uriner  impérieux  et  une  miction  immédiate  en  jet. 
Lorsque  le  trouble  moteur  porte  uniquement  sur  le  sphincter,  ce  dernier 
peut  être  paralysé  et  alors  il  y  a  de  l’incontinence  vraie,  l’urine  ne  j)ou- 
vant  plus  s’accumuler  dans  la  vessie;  il  peut  au  contraire  être  contrac¬ 
turé,  et  alors  il  y  a  de  la  rétention.  Quand  les  troubles  du  sphincter 
vésical  sont  accusés,  ils  s’accompagnent  en  général  de  troubles  analogues 
du  sphincter  anal,  sur  lesquels  je  n’insisterai  pas,  les  désordres  étant 
les  mêmes  de  part  et  d’autre.  Les  altérations  dans  \a  sensibilité  de  la 
vessie  amènent  eux  aussi  de  la  gêne  dans  les  mictions,  V anesthésie  vési¬ 
cale  peut  êtn;  telle  (pie  le  malade  ne  sent  plus  le  besoin  d’uriner,  d’où 
rétention  ou  incontinence;  d’autres  fois  il  s’agit  (V hypere.sthésie  portant 
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surtout  sur  l’urètre  et  amenant  des  symptômes  variés  et  importants  pour 
le  diagnostic. 

Les  troubles  moteurs  vésicaux,  quand  ils  sont  accusés,  sont  ordinaire¬ 
ment  accompagnés  de  troubles  rectaux  similaires. 

Les  troubles  de  la  miction,  lorsqu’ils  dépendent  de  lésions  organiques, 
sont  en  rapport  avec  les  altérations  des  centres  réflexes  médullaires 
siégeant  au  niveau  de  la  région  sacrée,  ou  bien  des  libres  qui  mettent 
ces  centres  en  rapport  soit  avec  les  centres  nerveux  supérieurs  (fibres 
médullaires),  soit  avec  les  organes  correspondants  :  vessie,  rectum  (queue 
de  cheval  et  nerfs  sacrés). 

L’existence  de  ces  centres  réflexes  au  niveau  de  la  moelle  a  été  con¬ 
testée  par  certains  auteurs,  notamment  par  Müller,  qui  ont  voulu  les 
placer  dans  les  ganglions  sympathiques  du  petit  bassin;  mais  les  expé- 
riences  de  Roussy  et  Rossi  ont  réfuté  cette  conception,  en  montrant  que 
l’ablation  du  cône  terminal  amène  une  paralysie  persistante  de  la  vessie 
et  du  rectum. 

Si  l’on  essaye  de  les  ranger  d’après  leur  cause,  on  voit  que  les  troubles 
urinaires  dans  les  affections  nerveuses  peuvent  se  diviser  naturellement 
en  trois  groupes  distincts  : 

1°  Troubles  urinaires  qui  proviennent  d’une  afleclion  organique  du 
système  nerveux; 

2°  Troubles  urinaires  qui  apparaissent  au  cours  des  îiérroscs  (hystérie, 
neurasthénie)  ; 

3°  Troubles  urinaires  qui  traduisent  un  désordre  mental  :  la  miction 
se  fait  parfaitement,  mais  le  malade  a  perdu  le  souvenir  des  habitudes 
sociales  qui  ont  réglé  cette  fonction. 

C’est  dans  cet  ordre  que  j’étudierai  les  troubles  urinaires  dans  les 
diverses  affections  du  système  nerveux. 

Troubles  urinaires  dans  les  affections  organiques  du  sys¬ 
tème  nerveux.  —  Le  tabes  est  une  des  affections  nerveuses  qui  pro¬ 
voquent  les  troubles  urinaires  les  plus  nombreux  et  les  plus  variés 
(80,03  pour  100,  Leimbach).  Ils  peuvent  exister  à  toutes  les  périodes; 
presque  toujours  on  les  constate  déjà  à  la  période  préataxique,  et  parfois 
sans  qu’aucun  autre  signe  n’ait  attiré  l’attention  du  malade;  dans  ce 
dernier  cas,  les  tabétiques  sont  parfois  considér’és  comme  de  purs  uri¬ 
naires  pendant  un  certain  temps  et  traités  en  conséquence.  La  marche 
et  la  durée  de  ces  troubles  vésicaux  est  des  plus  variables  ;  dans  bien 
des  cas  il  s’agit  d’un  accident  tout  passager  :  rétention  durant  un  jour 
ou  deux,  nécessitant  quelques  cathétérismes,  puis  se  calmant;  d’autres 
fois  ils  se  prolongent  pendant  un  an,  deux  ans,  puis  brusquement  dispa¬ 
raissent  et  ne  reviennent  plus;  parfois  enfin,  et  c’est  le  cas  le  plus 
ordinaire,  ils  persistent  durant  toute  la  vie. 

Ces  troubles,  bien  étudiés  par  Fournier  et  par  Guyon,  atteignent,  soit 
les  fonctions  sensitives,  soit  les  fonctions  motrices  de  la  vessie.  Les  trou¬ 
bles  de  la  sensibilité,  variables  d’un  sujet  à  l’autre,  consistent  souvent 
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en  sensations  très  désagréables  pendant  la  miction,  en  besoins  fréquents, 
impérieux  —  mictions  impérieuses  —  ou  douloureux.  Leur  intensité 
devient  parfois  telle,  que  l’on  assiste  à  une  véritable  crise  vésicale,  en 
tous  points  semblable  aux  accidents  analogues  que  les  tabétiques  pré¬ 
sentent  dans  d’autres  viscères,  l’estomac  en  particulier.  Ces  crises  vési¬ 
cales  ne  reviennent  qu’à  intervalles  éloignés  et  ne  s’observent,  d’ailleurs, 
que  très  rarement  dans  le  tabes.  Ce  qui  est  beaucoup  plus  fréquent,  c’est 
la  diminution  du  besoin  d’uriner  dont  se  plaignent  souvent  les  tabé¬ 
tiques  ;  ils  disent  ne  pas  savoir  quand  leur  vessie  est  pleine,  ils  urinent 
par  raison,  et  après  la  miction  ils  ne  sont  pas  soulagés.  L’anesthésie  est 
parfois  telle,  que  ces  malades  ne  se  rendent  compte  qu’ils  urinent  qu’en 
voyant  couler  le  liquide. 

Les  fonctions  motrices  de  la  vessie  sont  atteintes  au  moins  aussi  fré¬ 
quemment  que  les  fonctions  sensitives,  et  du  reste  ces  deux  espèces  de 
troubles  évoluent  souvent  ensemble. 

Le  muscle  vésical  peut  être  atteint  de  parésie,  les  malades  se  plaignent 
alors  d’une  difficulté  très  grande  pour  uriner,  surtout  le  matin  au  réveil; 
le  malade  a  beau  pousser,  la  première  goutte  d’urine  n’apparaît  qu’après 
de  très  violents  et  de  très  longs  efforts,  et,  la  miction  terminée,  malgré 
les  attitudes  plus  ou  moins  bizarres  prises  par  le  malade  pour  faciliter 
l’évacuation  de  l’urine,  il  reste  encore  dans  la  vessie  une  quantité  consi¬ 
dérable  d urine  résiduelle.  Parfois  même  la  rétention  est  absolue;  les 
contractions  des  muscles  de  la  paroi  abdominale  et  du  périnée  ne 
parviennent  pas  à  comprimer  suffisamment  la  vessie  pour  arriver  à 
vaincre  la  résistance  élastique  des  sphincters  :  l’urine  s’accumule  dans 
la  vessie  dans  l’intervalle  des  cathétérismes,  la  distend  peu  à  peu  et  à  la 
tin  apparaît  Vincontinence  par  regorgement.  Mais  cette  incontinence  ne 
s’établit  pas  toujours;  dans  bien  des  cas,  malgré  une  parésie  vésicale 
très  nette,  malgré  les  distensions  de  la  vessie,  aucune  goutte  ne  peut  sor¬ 
tir  de  l’urètre  sans  l’intervention  de  la  sonde. 

Vincontinence  peut  aussi  résulter  non  pas  de  la  parésie  du  muscle 
vésical,  mais  tout  simplement  du  défaut  de  tonicité  du  sphincter;  dans 
ce  cas,  il  s’agit  non  plus  d’incontinence  par  regorgement,  mais  dincon- 
tinence  vraie;  à  mesure  qu’elle  arrive  dans  la  vessie,  l’urine  s’écoule  par 
l’urètre,  à  travers  le  sphincter  relâché.  Cette  incontinence  n’a  pas  tou¬ 
jours  les  mêmes  caractères,  elle  ne  se  produit  parfois  que  la  nuit; 
d’autres  fois  elle  apparaît  aussi  pendant  le  jour,  soit  d’une  façon  inter¬ 
mittente,  à  l’occasion  d’un  mouvement  brusque,  de  la  toux,  d’un  effort, 
d’une  émotion,  soit  enfin  d’une  façon  permanente. 

La  paralysie  générale  s’accompagne  aussi  très  souvent  de  troubles 
urinaires.  Les  troubles  de  la  miction  provenant  de  la  déchéance  intellec¬ 
tuelle  seront  étudiés  plus  loin,  mais  dans  bien  des  cas  de  paralysie  géné¬ 
rale  les  cordons  blancs  de  la  moelle  sont  intéressés,  et  à  la  suite  de  cette 
lésion  organique  on  voit  apparaître  divers  troubles  urinaires.  D’une  façon 
générale,  on  peut  observer  deux  grandes  variétés  : 

1“  Ou  l)ieu  le  malade  présenle  des  réflexes  ])alellaires  diminués  ou 
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abolis;  alors  les  troubles  vésicaux  sont  absolumciil  semblables  à  ceux 
que  l’on  voit  dans  le  tabes; 

2“  Dans  d’autres  cas  les  réflexes  sont  exagérés.  Dans  ce  cas,  la  tonicité 
de  la  vessie  est  elle-même  exagérée;  si  cette  augmentation  de  la  tonicité 
porte  sur  le  sphincter,  les  malades  ne  peuvent  pas  uriner  spontanément, 
la  sonde  seule  peut  vaincre  le  spasme  du  sphincter.  Et  lorsqu’il  s’établit 
de  l’incontinence,  ce  n’est  pas  un  écoulement  d’urine  goutte  à  goutte 
comme  dans  l’incontinence  par  regorgement  ou  dans  l’incontinence  vraie, 
mais  de  temps  en  temps,  dès  que  la  contractilité  vésicale  est  excitée,  un  jet 
violent  s’échappe  de  l’urètre  malgré  les  efforts  du  malade  pour  se  retenir. 

Dans  les  lésions  diffuses  de  la  moelle,  —  compression  par  lésions  trau- 
niatiques  ou  spontanées  des  vertèbres,  méningite  aiguë  ou  chronique, 
syphilis  médullaire  et  autres  variétés  de  myélite  aiguë  ou  chronique, 
myélite  transverse,  —  on  observe  des  troubles  de  la  miction.  Au  début, 
presque  toujours,  la  miction  est  difficile  et  retardée;  puis  peu  à  peu 
arrive  V incontinence,  non  pas  sous  la  forme  atonique,  mais  avec  contrac¬ 
tilité  exagérée  de  la  vessie  et  jet  violent  d'urine  de  temps  en  temps  — 
miction  par  action  réflexe.  Dans  les  cas  de  lésion  transverse  très  grave 
de  la  moelle,  on  observe  de  l’atonie  vésicale. 

Ces’ symptômes  apparaissent  dès  le  début  si  la  lésion  porte  sur  le  centre 
vésical.  Le  centre  vésical  se  trouve  dans  le  cône  médullaire,  c’est-à-dire 
dans  la  partie  sacrée  de  la  moelle  ;  la  limite  inférieure  en  est  formée  par 
l’origine  de  la  quatrième  racine  sacrée  ;  la  limite  supérieure  ne  doit  pas 
dépasser  de  beaucoup  la  troisième  racine  sacrée. 

Lorsque  ce  centre  est  détruit,  le  besoin  d’uriner  s’atténue  ou  disparaît, 
les  malades  ne  peuvent  plus  uriner  volontairement,  l’occlusion  de  la  ves¬ 
sie  étant  maintenue  par  le  sphincter  élastique;  à  la  fin,  l’urine  qui  distend 
la  vessie  finit  par  vaincre  la  résistance  élastique  du  sphincter,  et  l’inconti¬ 
nence  par  regorgement  goutte  à  goutte  s’établit. 

Dès  le  début  de  la  myélite  transverse  à  marche  lente,  en  même  temps 
qu’apparaissent  les  premiers  symptômes  de  la  claudication  intermit¬ 
tente,  il  existe  des  mictions  impérieuses  et  ce  n’est  que  plus  tard,  à 
mesure  que  s’établit  la  paraplégie,  qu’apparaissent  la  lenteur  de  la 
miction,  la  rétention  ou  l’incontinence. 

Dans  la  syringomyéiie,  les  troubles  urinaires  sont  incomparablement 
plus  rares  que  dans  les  autres  affections  médullaires,  et  les  fonctions  vési¬ 
cales  peuvent  persister  intactes  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie. 
Dans  des  cas  très  avancés  en  évolution,  on  peut  parfois  observer  des 
troubles  vésicaux,  caractérisés  par  des  mictions  difficiles,  retardées  et 
dues  à  une  parésie  vésicale,  ou  au  contraire  des  mictions  impérieuses 
dues  à  une  conti*actilité  exagérée  de  la  vessie.  Les  troubles  de  la  sensibi¬ 
lité  thermique  et  douloureuse  de  la  muqueuse  vésicale  qui  existent  pai‘- 
fois  chez  ces  malades  ne  s’accompagnant  pas  d’anesthésie  au  contact,  il 
en  résulte  que  les  altérations  des  fonctions  de  la  vessie  par  perle  de  la 
sensibilité  de  sa  muqueuse  sont  des  plus  rarement  observées  dans  la 
syringomyélie. 
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Les  troubles  vésicaux  ne  sont  pas  très  fréquents  dans  la  sclérose  en 
plaques;  sauf  exception  rare,  ils  n’apparaissent  habituellement  qu’à  un 
stade  plus  ou  moins  avancé  de  la  maladie.  Cette  conservation  de  la  fonc¬ 
tion  vésicale  a  une  grande  valeur  diagnostique  pour  différencier  la 
sclérose  en  plaques  à  forme  paraplégique  d’avec  la  sclérose  transverse 
syphilitique  où  les  troubles  vésicaux  existent  pour  ainsi  dire  toujours. 
Dans  la  sclérose  en  plaques  lorsque  le  sphincter  vésical  est  altéré  dans 
son  fonctionnement,  presque  toujours  il  s’agit  d’une  tonicité  exagérée, 
soit  du  sphincter  (rétention),  soit  de  la  vessie  (incontinence  en  jet).  Par¬ 
fois,  et  seulement  lorsque  les  réflexes  sont  abolis,  on  constate  des  trou¬ 
bles  atoniques  (rétention,  parésie  vésicale,  incontinence  par  regorgement 
ou  incontinence  vraie)  . 

Dans  d’autres  affections  médullaires  :  maladie  de  Little,  maladie  de 
Friedreich,  poliomyélite  chronique.,  sclérose  latérale  amyotrophique,  les, 
troubles  vésicaux  manquent  d’ordinaire  et  il  en  est  de  même  dans  la 
myopathie  atrophique  progressive. 

Dans  la  poliomyélite  aiguë  les  troubles  de  la  miction  font  défaut.  Cette 
loi  générale  ne  souffre  quelques  exceptions  que  dans  les  cas  de  lésion  de 
la  moelle  lombo-sacrée.  On  peut  alors  observer  de  la  rétention  d’urine 
nécessitant  le  cathétérisme,  mais  ce  trouble  ne  dure  que  quelques  jours 
et  tout  rentre  bientôt  dans  l’ordre. 

Dans  V hématomyélie  les  troubles  vésicaux  peuvent  exister  ou  faire 
défaut  selon  la  localisation  de  la  lésion .  Ils  sont  constants  lorsque  le  cône 
terminal  est  atteint.  11  est  enfin  des  cas  dans  lesquels,  bien  que  la  lésion 
siège  au-dessus  du  cône,  on  constate  pendant  un  temps  plus  ou  moins 
long  de  la  rétention  ou  de  l’incontinence  d’urine. 

Règle  générale,  les  névrites  ne  s’accompagnent  pas  de  troubles  des 
sphincters  ;  c’est  même  là  un  des  meilleurs  signes  qui  permettent  de  dis¬ 
tinguer  les  polynévrites  d’avec  certaines  affections  de  la  moelle,  en  par¬ 
ticulier  le  tabes  périphérique  d’avec  le  tabes  vrai.  Pourtant  il  existe  un 
certain  nombre  d’observations  de  polynévrites  où  l’on  a  constaté  l’exis¬ 
tence  de  troubles  de  la  miction.  Je  ne  parle  pas,  bien  entendu,  dès  poly¬ 
névrites  avec  troubles  psychiques,  —  psychose  pplynévri tique,  —  où 
l’incontinence  résulte  directement  de  l’état  mental  du  sujet.  Mais  on  a 
signalé  des  cas  où,  même  avec  un  état  intellectuel  parfait,  les  malades 
présentaient  de  la  difficulté  pour  uriner,  du  retard  dans  la  miction,  par¬ 
fois  même  des  phénomènes  de  rétention  ou  d’incontinence  persistant 
parfois  pendant  quelques  jours.  Ces  symptômes  sont  rares,  aussi  sont-ils 
assez  mal  connus.  S’agit-il  tout  simplement  d’une  lésion  toxique  légère  de 
la  moelle,  comme  celles  qui  provoquent  les  rétentions  passagères  au  cours 
des  maladies  infectieuses  aiguës?  S’agit-il,  au  contraire,  d’une  altération 
des  nerfs  de  la  vessie?  La  question  reste  ouverte.  On  sait  du  reste  que, 
les  lésions  de  certains  troncs  nerveux  —  plexus  sacré  —  suffisent  à 
amener  des  troubles  des  sphincters. 

Dans  certaines  lésions  radiculaires  enfin  —  compressions  <le  la  queue 
de  cheval,  radiculites,  —  alors  même  que  la  nioelle  est  complètement 
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respectée,  les  troubles  urinaires  sont  habituels.  11  n’y  a  pas  toujours 
incontinence  par  paralysie  du  sphincter,  comme  on  a  coutume  de  le  dire: 
plus  souvent,  il  y  a  d’abord  rétention  d’urine  durant  de  vingt-quatre 
heures  à  plusieurs  semaines  et  cela  jusqu’à  ce  qu’il  s’établisse  de  l’incon¬ 
tinence  par  regorgement. 

Dans  \?i  névrite  interstitielle  hypertrophique  ]e  n’ai  pas  rencontré  jus¬ 
qu’ici  de  troubles  vésicaux,  même  dans  les  cas  où  l’affection  était  très 
avancée  dans  son  évolution.  Ils  n’ont  été  non  plus  signalés  dans  l'atrophie 
type  Charcot-Marie. 

Lésions  du  cerveau.  — Dans  l’attaque  d'apoplexie,  dans  le  coma,  les 
troubles  delà  miction  —  rétention,  incontinence  —  sont  communément 
observés.  Dans  les  affections  organiques  de  l’encéphale,  alors  que  l’intel¬ 
ligence  est  intacte,  on  a,  dans  des  cas  très  rares,  signalé  quelques  troubles 
de  la  miction.  Des  lésions  corticales,  des  lésions  du  cervelet,  de  la  pro¬ 
tubérance  et  du  bulbe  auraient  amené  parfois  des  troubles  dans  le  fonc¬ 
tionnement  vésical.  On  peut  toujours  se  demander  si  dans  ces  observa¬ 
tions  l'examen  de  la  moelle  a  été  pratiqué  d’une  manière  complète.  Je 
rappellerai  cependant  que  Meyer  et  Mislawski  (1888)  ont  signalé  chez 
le  chien  un  territoire  cérébral  dont  l’excitation  fait  contracter  le  sphincter 
vésical. 

Troubles  urinaires  dans  les  névroses.  —  L’appareil  urinaire 
est  certainement  un  de  ceux  sur  lesquels  se  fixent  le  plus  volontiers  les 
neurasthéniques.  A  la  faveur  de  leur  constitution  émotive,  sous  l’in¬ 
fluence  épisodique  d’un  trouble  effectif  de  la  miction  ou  encore  même 
à  la  suite  d’un  simple  phénomène  de  nature  émotive,  l’attention  de 
tels  malades  se  concentre  sur  leurs  fonctions  urinaires.  Par  auto  ou 
hétéro-suggestion,  par  troubles  apportés  par  l’intervention  illégitime 
de  l'attention,  une  symptomatologie  complexe  se  constitue.  C’est  celle 
que  Guyon  a  définie  dans  la  dénomination  de  «  faux  urinaires  »  qu’il  a 
donnée  aux  malades  qui  en  étaient  porteurs. 

Ces  malades  viennent  consulter  soit  pour  des  troubles  de  la  miction, 
soit  pour  des  douleurs  vésicales  ou  uréthrales.  La  difficulté  pour  uriner 
est  un  symptôme  assez  fréquent;  pour  faire  apparaître  la  première 
goutte  d’urine  il  faut  un  effort  prolongé  accompagné  d’une  pression  plus 
au  moins  violente  des  muscles  abdominaux.  L’effort  se  prolonge  parfois 
pendant  cinq,  dix,  quinze  minutes  avant  d’être  suivi  de  succès.  La  dif¬ 
ficulté  à  faire  apparaître  la  première  goutte  d’urine  s’accroît  encore  s’ils 
sentent  que  quelqu’un  les  regarde.  Cet  état,  qui  s’observe  déjà  à  l’état 
normal  chez  les  sujets  nerveux,  s’accentue  encore  chez  les  neurasthé¬ 
niques,  à  tel  point  que  parfois  il  leur  est  impossible  d’émettre  la  moindre 
goutte  d’urine,  tant  qu’ils  ne  se  sentent  pas  absolument  seuls.  Pendant 
toute  la  durée  de  la  miction,  l’effort  initial  doit  continuer  :  les  malades 
sont  obligés  de  pousser  et,  faute  de  persévérance,  il  peut  leur  arriver 
(|ue  le  jet  s’interrompe  brusquement,  et  poiu*  rtvprendre  la  miction  un 
nouvel  effort  est  nécessaire.  La  conti-actililé  vésicale  est-elle  diminuée 
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ainsi  que  l’admet  Genouville?  La  chose  est  possible,  toutefois  je  crois  que 
le  plus  souvent  il  faut  aussi  faire  Jouer  le  principal  rôle  au  spasme  du 
sphincter  membraneux,  si  fréquent  chez  les  névropathes. 

Chez  d’autres  neurasthéniques,  le  trouble  des  mictions  est  tout  diffé¬ 
rent  :  ils  se  plaignent  au  contraire  d’une  pollakiurie  très  gênante.  Le 
besoin  d’uriner  revenant  toutes  les  heures,  toutes  les  demi-heures,  tous 
les  quarts  d’heure.  Cette  pollakiurie  a  un  caractère  bien  spécial,  elle  est 
exclusivement  diulme,  et  dans  la  journée  même  elle  s’exagère  encore 
sous  l’influence  de  toutes  les  excitations  qui  appellent  l’attention  du 
malade  ;  la  vue  d’un  urinoir,  par  exemple,  suffit  à  provoquer  un  besoin 
irrésistible.  Les  émotions  augmentent  encore  la  fréquence  des  mictions 
et,  dans  certains  cas,  lorsque  le  malade  craint  de  ne  pas  pouvoir  satis¬ 
faire  son  envie,  apparaît  un  état  d’angoisse,  qui  fait  de  la  pollakiurie 
une  véritable  phobie  neurasthénique.  L’existence  de  cette  pollakiurie 
s’explique  par  la  sensibilité  de  la  vessie  à  la  distension,  qui  existe  chez 
la  plupart  des  neurasthéniques  (Genouville).  Dans  d’autres  cas,  beaucoup 
plus  rares,  le  malade  a  perdu  au  contraire  toute  sensibilité  à  la  disten¬ 
sion,  il  n’urine  plus  que  par  raison,  deux  ou  trois  fois  dans  la  journée. 

On  peut  observer  aussi  de  V incontinence  (Guyon),  mais  c’est  là  un 
phénomène  fort  rare.  Elle  est  à  la  fois  diurne  et  nocturne  :  tantôt  la 
totalité  de  l’urine  s’échappe  goutte  à  goutte  à  mesure  qu’elle  arrive 
dans  la  vessie,  tantôt  il  ne  s’en  écoule  ainsi  qu’une  partie,  et  le  malade 
urine  de  temps  à  autre  spontanément.  Mais,  dans  tous  ces  cas,  la  vessie, 
se  vide  complètement,  c’est  de  l’incontinence  vraie  et  non  pas  de  l’incon¬ 
tinence  par  regorgement. 

Les  douleurs  vésicales  ou  urétrales,  voilà  le  deuxième  trouble  qui 
amène  souvent  le  neurasthénique  chez  le  médecin.  Le  grand  caractère 
de  ces  douleurs  c’est  qu’elles  sont  indépendantes  de  la  miction  :  elles  ne 
coïncident  pas  avec  elle,  elles  ne  sont  pas  soulagées  par  l’évacuation  de 
la  vessie.  Elles  siègent  en  général  tout  autour  de  la  base  de  la  verge,  au 
périnée,  dans  les  bourses,  les  testicules,  ou  en  avant  au  niveau  du  liga¬ 
ment  suspenseur  du  périnée,  quelquefois  elles  irradient  tout  le  long  de 
la  verge.  Leur  intensité  est  variable,  elles  vont  depuis  une  simple  sensa¬ 
tion  de  gêne  jusqu’à  une  acuité  extrême.  Elles  sont  exagérées  par  la  pal¬ 
pation.  Le  contact  de  la  sonde  le  long  de  l’urètre  est  presque  toujours 
douloureux  dans  ces  cas,  surtout  au  niveau  du  sphincter  membraneux, 
qui  souvent  contracté  en  empêche  le  passage.  C’est  là  un  caractère  dia¬ 
gnostique  très  important  et  dont  nous  devons  la  connaissance  à  Guyon  ; 
parfois  même,  à  ce  niveau  existe  une  zone  d’hyperesthésie  excessive.  Dans 
tous  les  cas,  le  simple  palper  de  la  région  membraneuse  à  travers  le  péri¬ 
née  est  très  douloureux. 

Très  souvent  aussi,  au  moment  de  ces  sensations  douloureuses,  les 
malades  orti  la  sensation  —  fausse  du  reste  —  d’émettre  quelques  gouttes 
d’urine.  A  ce  moment  en  effet  une  goutte  de  liquide  qui  n’est  autre  chose 
qu’un  produit  de  sécrétion  uréthrale  vient  sourdre  au  niveau  du  méat. 
Fréquemment  ces  troubles  vésicaux  s’accompagnent  de  troubles  des  fonc- 
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lions  génitales  et  le  neurasthénique  est  un  «  faux  génital  »  en  même 
temps  qu’un  «  faux  urinaire  ». 

Chez  certains  névropathes,  plus  souvent  chez  la  femme  que  chez 
l’homme,  on  observe,  à  la  suite  d’émotions,  de  véritables  obsessions  du 
besoin  d’uriner  dès  qu’ils  sont  sortis  de  chez  eux.  Dans  leur  appartement, 
sachant  qu’ils  trouveront  toute  facilité  pour  se  satisfaire,  ils  n’ont  pas 
envie  d’uriner  plus  souvent  qu’à  l’état  normal.  Une  fois  dehors  la  peur 
les  prend  d’avoir  envie  d’uriner  et  alors  le  besoin  de  la  miction  devient 
impérieux  et  détermine  une  angoisse  souvent  intense  qui  ne  cesse  que 
lorsqu’ils  peuvent  se  soulager  et  émettre  quelques  gouttes  d’urine.  Puis 
le  besoin  les  reprend  un  peu  plus  loin  et  ainsi  de  suite.  J’ai  vu  un  cer¬ 
tain  nombre  de  ces  malades  qui  depuis  des  mois  n’osaient  plus  sortir. 
Ces  faits  relevant  de  l’émotion  n’ont  rien  de  spécial  à  l’appareil  vésical  et 
s’observent  aussi  du  coté  de  l’intestin.  Ce  sont  des  émotions  fixées  sur  un 
organe  et  on  sait  combien  facilement  certains  sujets  normaux  réagissent 
à  une  émotion  par  un  besoin  rapide  d’uriner. 

Vhystérie  ne  présente  guère  qu’un  symptôme  urinaire,  la  rétention 
d’urine  par  spasme.  C’est  là  du  reste  un  symptôme  rare.  Chez  ces 
malades,  tout  d’un  coup,  sous  l’influence  d’une  cause  morale,  la  réten¬ 
tion  s’installe.  Le  sujet  ne  peut  plus  émettre  une  goutte  d’urine  :  en 
l’absence  de  diagnostic,  le  spasme  étant  souvent  le  seul  symptôme  de 
névrose  que  présentent  les  malades,  on  se  laisse  souvent  aller  à  prati¬ 
quer  le  cathétérisme,  ce  qui  est  dangereux,  car  rapidement  le  malade 
va  en  prendre  l’habitude  et  ne  plus  pouvoir  s’en  passer;  Zuckerkandl  rap¬ 
porte  l’histoire  d’une  malade  de  cette  espèce  qui  était  soignée  à  l’hôpital 
depuis  un  an  et  demi,  et  sondée  plusieurs  fois  chaque  jour;  la  menace 
d’une  opération  suffit  à  la  guérir  en  quelques  heures.  C’est  dire  avec 
quelle  réserve  il  faut  avoir  recours  aux  sondes  dans  ces  cas,  d’autant 
plus  que  chez  les  hystériques,  même  avec  une  rétention  durant  depuis 
longtemps,  il  est  exceptionnellement  rare  —  et  pour  ma  part  je  n’ai 
jamais  encore  constaté  le  fait —  de  voir  apparaître  des  signes  d’intoxica¬ 
tion  urineuse  et,  du  reste,  dans  la  plupart  des  cas,  cette  rétention,  après 
avoir  duré  un  jour  ou  deux,  guérit  complètement.  On  a  aussi  signalé, 
très  rarement  du  reste,  l’incontinence  d’urine  dans  l’hystérie  et  dans 
Vhystéro-traumalisme. 

Je  ne  ferai  que  citer  ici  V épilepsie;  c’est  un  fait  connu  que  très  souvent 
le  malade  urine  pendant  la  crise.  On  sait  aussi  que  parfois,  chez  l’enfant, 
l’incontinence  nocturne  d’urine  résulte  d’une  crise  épileptique  méconnue. 
Règle  générale,  cependant,  l’incontinence  nocturne  des  enfants  n’a  rien 
à  voir  avec  le  mal  comitial  et  résulte  d’ordinaire  d’un  rêve.  Il  ne  s’agit 
ici,  somme  toute,  que  d’une  miction  involontaire,  ce  qui  me  conduit 
tout  naturellement  à  la  dernière  variété  de  troubles  urinaires  qu’il  me 
reste  à  décrire. 

Troubles  urinaires  qui  traduisent  un  désordre  mental. 

—  Dans  ce  troisième  groupe  de  faits,  les  sphincters  sont  intacts,  la  vessie 
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se  contracte  bien  et  pourtant  le  malade  urine  constamment  dans  ses 
habits  ou  dans  ses  draps  et  perd  souvent  en  même  temps  ses  matières 
fécales.  La  miction  en  elle-même  est  parfaitement  normale;  mais  le 
malade  urine  dès  qu’il  en  a  envie,  sans  tenir  compte  des  convenances. 
11  a  oublié  tout  ce  que  l’éducation  lui  avait  appris,  le  réglage  volontaire 
de  la  miction. 

Le  coma,  de  quelque  origine  qu’il  soit,  réalise  le  type  le  plus  parfait 
de  ce  genre  de  troubles  ;  le  malade,  étendu  sans  connaissance,  vide  de 
temps  à  autre  sa  vessie.  Quand  la  distension  de  cet  organe  par  l’urine  a 
atteint  un  certain  degré,  le  centre  vésical  médullaire  est  excité  et  la 
vessie  se  vide  automatiquement;  il  n’y  a  plus  d’inhibition  volontaire, 
parce  qu’il  n’y  a  plus  ni  conscience  ni  volonté.  Ici  le  malade  urine  par 
action  réflexe.  Les  choses  sont  un  peu  plus  complexes  parfois,  dans 
quelques  cas  de  coma,  à  la  suite  de  lésion  cérébrale;  il  semble  que  la 
vessie  ait  perdu  sa  sensibilité  à  la  distension  ainsi  que  sa  contractilifë  ; 
en  tout  cas,  l’urine  s’accumule  indéfiniment  dans  la  vessie  sans  provo¬ 
quer  de  réflexe,  jusqu’à  ce  que  la  force  élastique  du  sphincter  soit  vaincue 
et  que  l’incontinence  goutte  à  goutte  par  regorgement  s’établisse.  Quelque¬ 
fois  aussi,  dans  des  cas  de  ce  genre,  les  sphincters  se  relâchent;  l’urine 
s’écoule  par  l’urètre  au  fur  et  à  mesure  de  son  arrivée  dans  la  vessie,  et 
l’on  observe  de  l’incontinence  vraie.  D’autres  fois  encore,  la  vessie  se 
distend  progressivement  sans  aboutir  a  une  miction  ou  à  l’incontinence, 
et  l’on  est  obligé  de  sonder  le  malade.  Toutes  ces  variétés  de  symptômes 
doivent  résulter  probablement  des  localisations  de  la  lésion  cérébrale 
(hémorragie  ou  ramollissement),  bien  qu’il  soit  encore,  impossible  de 
l’établir  d’une  façon  absolue. 

Dans  la  démence  comme,  dans  le  coma,  les  mictions  involontaires 
proviennent  d’un  trouble  des  fonctions  psychiques.  Dans  la  paralysie 
générale,  il  est  fréquent,  à  une  période  assez  avancée,  de  voir  le  malade 
s’oublier  sous  lui  :  c’est  la  traduction  extérieure  d’une  profonde  déchéance 
intellectuelle,  de  l’oubli  complet  des  habitudes  inculquées  pendant  l’en¬ 
fance.  D’après  Régis  c’est  un  signe  pronostique  important  qui  indique  la 
période  terminale  de  la  maladie.  La  démence  sénile  produit,  elle  aussi, 
les  mêmes  troubles  urinaires.  Mais  ici  il  peut  exister  en  outre  une  ferme¬ 
ture  insuffisante  des  sphincters  due  à  la  faiblesse  musculaire  générale; 
d’autre  part,  il  ne  faut  pas  négliger,  dans  les  cas  où  il  existe  de  la 
rétention,  d’examiner  la  prostate  qui  est  parfois  seule  en  cause. 

Enfin,  dans  les  délires,  on  observe  aussi  des  troubles  urinaires  pass.a- 
gers  ou  chroniques  de  valeur  sémiologique  variable.  C’est  ainsi  que  dans 
les  délires  aigus  de  cause  infectieuse  ou  toxique,  ils  n’ont  pas  grande 
importance,  tandis  qu’il  en  est  tout  autrement  dans  les  délires  chroniques 
où  quelque  épisodiques  qu’ils  puissent  être,  traduisant  l’oubli  des  conve¬ 
nances  les  plus  élémentaires,  ils  annoncent  l’incurabilité  de  l’affection. 
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E.  -  TROUBLES  GÉNITAUX 


L’érection  et  l’éjaculation  sont  sons  la  dépendance  de  centres  médul¬ 
laires  qui  sont  situés  dans  la  moelle  sacrée  (voy.  fig.  550)  au-dessus  des 
centres  des  sphincters  de  la  vessie  et  de  l’anus,  et  qui  sont  indépendants 
de  ces  derniers.  Il  existe  en  effet  des  observations  cliniques  dans  les¬ 
quelles,  malgré  l’existence  d’une  incontinence  d’urine  et  des  matières 
fécales,  les  fonctions  génitales  étaient  conservées. 

Les  deux  espèces  de  nerfs  destinés  à  l’appareil  génital,  à  savoir  les 
nerfs  vaso-moteurs  ou  érecteurs  {branches  viscérales  du  plexus  génital) 
et  le  nerf  des  muscles  striés,  auxiliaires  de  l’érection  et  de  l’éjaculation 
{nerf  honteux  interne)  tirent  leur  origine  des  5®  et  4®  racines  sacrées 
(voy.  fig.  268).  Quelques  autopsies  ayant  trait  à  des  lésions  très  limitées 
de  la  moelle  sacrée  ont  permis  de  localiser  le  centre  de  l’érection  et 
celui  de  l’éjaculation  dans  le  5®  segment  sacré.  Ces  centres  peuvent 
même  être  lésés  indépendamment  l’un  de  l’autre,  et  dans  quelques  obser¬ 
vations  cliniques,  on  a  constaté  une  dissociation  de  ces  deux  phéno¬ 
mènes,  en  particulier  l’existence  d’une  éjaculation  défectueuse  avec  une 
érection  normale.  Certains  auteurs  (Muller  et  Dabi,  1912)  admettent  deux 
centres  distincts  pour  l’éjaculation  et  placent  le  deuxième  centre  dans 
la  moelle  lombaire  supérieure  au  niveau  de  la  colonne  sympathique  lom¬ 
baire  (voy.  fig.  337  et  530)  ;  les  fibres  sympathiques  de  L,  et  L,  se  jettent 
dans  le  plexus  hypogastrique  et  innervent  les  fibres  musculaires  lisses 
des  vésicules  séminales.  Quant  à  l’innervation  du  pénis,  elle  paraît  être 
symétrique,  contrairement  à  ce  qui  existe  pour  les  sphincters  anal,  vési¬ 
cal  et  vaginal.  C’est  du  moins  ce  que  tend  à  prouver  ce  fait  que,  dans 
certains  cas  d’hémisection  médullaire,  on  aurait  observé  une  paralysie 
unilatérale  de  cet  organe. 


Bulbo-caverneux . 

Ischio-caverneux . 

Sphincter  de  l’urètre  -  .  . 
Transverse  du  périnée.  .  . 
Releveur  de  l’anus  .... 
Sphincter  de  l’anus.  .  .  . 
Centres  de  l’érection  .  .  . 
—  de  l’éjaculation.  . 


^  Muscles  auxiliaires  1 
>  de  l’érection  et  ( 
\  de  l’éjaculation.  ) 


IIP  racine  anté¬ 
rieure  sacrée. 


IIP  et  IV'^  .  .  .  .  ) 

IIP  gj.  >  racines  sacrées. 

11“  et  IIP  segments  sacrés. 

P"’  et  IP  segments  lombaires  et  IIP  segment 


—  du  sphincter  vésical  .  .  .  IIP  et  IV°  segments  sacrés. 

—  du  sphincter  anal .  V®  et  VP  segments  sacrés. 


De  même  que  pour  tous  les  troubles  viscéraux  d’origine  nerveuse,  les 
altérations  des  fonctions  génitales  peuvent  être  de  cause  organique  ou 
fonctionnelle. 


Troubles  génitaux  dans  les  affections  organiques  du 
système  nerveux.  —  Dans  les  affections  médullaires,  ces  troubles 
sont  caractérisés  par  un  alfaiitlissement  on  une  abolition  de  la  puissance 
génitale  et  sont  accompagnés  presque  toujours  de  troubles  vésicaux.  Dans 
le  tabes  ils  ont  été  étudiés  très  en  détail  pai-  Fournier,  et,  ainsi  que  cet 
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auteur  l’a  montré,  ils  sont  d’ordre  dépressif  et  aboutissent  «  comme 
terme  ultime  à  la  suppression,  à  ranéantissement  des  fonctions  géné¬ 
siques  ».  Parfois,  mais  très  rarement,  ils  peuvent  être  précédés  d’une 
période  de  surexcitation  génitale,  mais  c’est  là  une  très  rare  exception. 

Le  plus  souvent,  ce  que  l’on  observe  à  cet  égard  est  une  fréquence  anor¬ 
male  des  pollutions  nocturnes  qui  surviennent  sous  forme  de  crises 
(Fournier).  Les  érections  deviennent  de  plus  en  plus  rares  et  de  plus  en 
plus  incomplètes,  et  finissent  par  ne  plus  pouvoir  être  produites.  Enfin 
on  observe  parfois  chez  ces  malades,  avant  qu’ils  soient  arrivés  à  l’im¬ 
puissance  complète,  une  perversion  des  sensations  pendant  le  coït  —  sen¬ 
sation  voluptueuse  diminuée  ou  pervertie  et  transformée  en  impression 
douloureuse  (Fournier). 

Ces  troubles  de  la  fonction  génitale  se  montrent  très  souvent  tout  à  fait 
au  début  du  tabes,  et  ils  ne  font  guère  défaut  lorsque  cette  affection  est 
arrivée  à  un  certain  degré  de  son  évolution.  Cette  règle  ne  souffre  qu’un 
nombre  minime  d’exceptions  dont  il  m’a  été  donné  de  rencontrer  quelques 
exemples,  concernant  des  tabétiques  qui,  tout  en  étant  déjà  manifestement 
incoordonnés,  avaient  cependant  conservé  leur  puissance  génitale.  Ces 
exceptions  tiennent  vraisemblablement  à  ce  que,  chez  ces  sujets,  la  région 
sacrée  de  la  moelle  épinière  n’était  pas  encore  envahie  par  la  lésion. 

Chez  la  femme,  la  perversion  des  sensations  pendant  le  coït  a  été  peu 
étudiée  jusqu’ici,  et  cela  pour  des  raisons  qu’il  est  facile  de  comprendre. 
Dans  un  cas  que  j’ai  observé  (voy.  fig.  432  et  432  his),  ayant  trait  à  une 
femme  de  quarante-cinq  ans  atteinte  de  tabes  à  la  période  préataxique 
—  tabes  du  cône  terminal  —  il  n’existait  plus  aucun  désir  vénérien  ni 
aucune  sensation  voluptueuse  dans  le  coït.  Chez  cette  femme  il  y  avait  en 
outre  une  anesthésie  totale  des  voies  génitales  et  rectales  et  pendant  le 
coït  l’introduction  du  pénis  n’était  pas  sentie.  Chez  l’homme,  ra,nesthésie  • 
de  la  peau  des  organes  génitaux  et  de  la  muqueuse  du  gland  s’observe 
à  une  phase  plus  ou  moins  avancée  du  tabes,  à  une  période  où  toute 
puissance  génitale  a  disparu  ;  cette  anesthésie  est  très  rarement  observée 
à  la  période  préataxique.  Dans  ce  cas,  malgré  une  érection  suffisante, 
l’anesthésie  du  gland  peut  être  telle  que  le  sujet  n’a  pas  la  sensation  de 
la  paroi  vaginale. 

A  la  période  préataxique  du  tabes  on  observe  parfois  chez  la  femme 
des  phénomènes  d’excitation  dans  le  domaine  génital,  survenant  sous 
forme  de  crises  se  répétant  plusieurs  fois  dans  la  même  journée,  ce  sont 
les  crises  clitoridiennes .  Débutant  par  une  érection  du  clitoris  elles  abou¬ 
tissent  à  l’orgasme  vénérien.  Dans  d’autres  cas,  les  malades  se  plaignent 
de  douleurs  très  vives  au  niveau  de  la  vulve  et  du  vagin  —  crises  vulvo- 
vaginales. 

Dans  les  affections  médullaires  en  foyer  —  traumatismes,  compres¬ 
sions,  myélites  —  les  troubles  génitaux  sont  constants  et  marchent 
presque  toujours  de  ])air  avec  les  troubles  vésicaux.  Ici,  ce  que  l’on 
observe  c’est  l’inappétence  sexuelle,  l’érection  nulle  ou  incomplète,  l’éja- 
culalion  très  tardive  ou  au  contraire  rapide.  Il  faut  du  reste  faire  des 
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distinctions  selon  la  région  de  la  moelle  atteinte.  Lorsque  la  région 
sacrée  est  lésée,  il  n’existe  plus  d’érection  ni  d’éjaculation,  les  centres 
correspondants  étant  détruits.  Dans  les  cas  de  lésion  transverse  complète 
—  et  la  chose  a  été  notée  surtout  dans  les  cas  de  fracture  de  la  colonne 
vertébrale — on  note  parfois,  surtout  chez  les  sujets  jeunes,  du  priapisme, 
conséquence  d’une  paralysie  vaso-motrice  des  corps  caverneux  qui  se 
traduit  par  un  gonflement  du  pénis,  sans  érection  véritable.  Ce  symp¬ 
tôme  a  été  constaté  surtout  dans  les  lésions  de  la  région  cervicale  ou 
dorsale  supérieure  de  la  moelle  épinière. 

Dans  la  myélomalacie  par  artérite  syphilitique,  l’absence  d’érection  est 
constante  dès  le  début.  Lorsque  de  flasque  la  paraplégie  est  devenue  spas¬ 
modique,  l’impuissance  persiste  le  plus  souvent,  mais  cette  loi  n’est  pas 
absolue.  On  voit  parfois  le  sujet  récupérer  plus  ou  moins  sa  puissance 
génitale  en  même  temps  que  s’améliore  l’état  de  ses  fonctions  vésicales. 
Mais,  même  dans  ces  cas,  la  restauration  n’est  jamais  totale  et  les 
érections  sont  plus  ou  moins  incomplètes,  l’éjaculation  plus  ou  moins 
retardée  ou  hâtive.  Dans  la  claudication  intermittente  de  la  moelle  épi¬ 
nière,  l’éjaculation  très  rapide  est  fréquemment  observée. 

Dans  les  névrites  de  cause  infectieuse  ou  toxique,  les  fonctions  géni¬ 
tales  sont  respectées.  Il  en  est  de  même  dans  la  névrite  interstitielle 
hypertrophique  et  dans  le  type  Charcoi-Maine.  Enfin  dans  les  cas  de 
lésions  de  la  partie  inférieure  de  la  queue  de  cheval  —  traumatismes, 
compressions,  radiculites  —  les  troubles  génitaux  sont  les  mêmes 
que  lorsque  la  région  sacrée  de  la  moelle  est  altérée. 

Troubles  des  fonctions  génitales  dans  les  névroses.  — 

Dans  Vhystérie,  le  plus  souvent,  les  fonctions  génitales  ne  présentent 
rien  de  particulier  à  noter.  Elles  s’accomplissent  comme  à  l’état  physio¬ 
logique.  Je  ne  parle  pas  ici  du  vaginisme  —  que  l’on  peut  observer  du 
reste  en  dehors  de  l’hystérie  —  et  qui,  résultant  de  l’hyperesthésie  de  la 
muqueuse  vaginale,  tout  en  constituant  un  empêchement  au  coït,  ne 
rentre  pas  dans  les  troubles  des  fonctions  génitales  proprement  dites. 

D’autres  fois  on  observe  dans  la  sphère  génitale  de  ces  malades  des 
troubles  d’ordres  divers  :  tantôt  il  existe  de  l’excitation  génésique,  tantôt 
au  contraire  une  absence  d’appétit  se.xuel,  tantôt  enfin  une  absence  de 
sensation  voluptueuse.  Dans  l’hystéro-neurasthénie  les  troubles  de  la 
sphère  génitale  sont  ceux  que  l’on  rencontre  dans  la  neurasthénie,  c’est- 
à-dire  l'impuissance  génitale,  phénomène  que  l’on  observe  souvent 
chez  l’homme  à  la  suite  d’hystéro-ti-aumalisme. 

Les  fonctions  génitales  peuvent  être  considéi'ahlement  troublées,  chez 
des  sujets  prédisposés,  par  l’intervention  du  psychisme  orienté,  par  une 
excitation  émotive,  pai-  une  suggestion,  pai-  un  Li‘oidde  passager  de 
leurs  fonctions.  Ces  troubles  peuvent  être  parfois  si  manpiés  que,  domi¬ 
nant  la  symptomatologie  de  cerlains  états  nem  asthéuiqnes,  ils  donnent  à 
ces  étals  une  physionomie  spéciale  qu’on  a  délinie  par  le  terme  de  neu¬ 
rasthénie  génitale. 
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Agissant  dans  le  sens  de  l’inhibition,  l’émotion,  la  suggestion  peuvent 
créer  d’une  façon  brusque  ou  plus  souvent  progressive,  et  cela  aussi  bien 
chez  la  femme  que  chez  l’homme,  l’impuissance  ou  la  frigidité.  Les  états 
d’excitation  génitale  proprement  dite  sont  rares  chez  les  névropathes 
hommes.  Ils  peuvent  se  rencontrer  chez  les  femmes.  Ils  sont  alors  le 
plus  souvent  consécutifs  à  la  frigidité,  l’excitation  génitale  n’est  alors, 
en  somme,  qu’une  frigidité  qui  s’expérimente. 

Agissant  dans  le  sens  de  l’excitation,  l’intervention  du  psychisme 
amène  à  un  phénomène  infiniment  fréquent  chez  les  neurasthéniques,  à 
savoir  la  trop  grande  rapidité  de  l’éjaculation.  Ce  trouble  finit  souvent 
par  amener  chez  les  malades  l’impuissance  absolue. 

Les  pollutions  diurnes  ou  nocturnes  trop  faciles  se  rencontrent  encore 
assez  fréquemment  chez  les  neurasthéniques.  C’est  un  trouble  du  même 
ordre  que  l’éjaculation  trop  rapide. 

Beaucoup  plus  rare  et  plus  singulier  est  un  phénomène  qu’il  m’a  été 
donné  d’observer  et  qui  est  constitué  par  l’impossibilité  de  l’éjacula¬ 
tion  malgré  la  persistance  au  cours  du  coït  d’une  érection  normale. 

Beaucoup  plus  fréquente  chez  l’homme  que  chez  la  femme,  la  neuras¬ 
thénie  génitale  s’observe  surtout  chez  des  sujets  jeunes  —  dix-huit  à 
trente  ans  en  moyenne  —  ayant  usé  plus  ou  moins  intensivement  de  la 
masturbation.  Cette  dernière,  lorsqu’elle  est.  fréquemment  pratiquée,  a 
en  effet  une  influence  nocive  non  seulement  en  elle-même,  mais  encore 
je  dirai  même  surtout  par  l’état  de  dépression  morale  qu’elle  déterminé. 
Souvent  en  effet  il  s’agit  de  sujets  qui,  chastes  en  vertu  d’une  idée  morale 
ou  religieuse,  et  partant  n’admettant  les  rapports  ^sexuels  que  dans  le 
mariage,  se  font  continuellement  des  reproches  de  s’adonner  à  la  mas¬ 
turbation.  C’est  dans  cette  catégorie  de  sujets  que  l’on  rencontre  le  plus 
souvent  la  neurasthénie  génitale  et,  pour  ma  part,  c’est  dans  ces  condi¬ 
tions  surtout  que  je  l’ai  observée. 

En  même  temps  que  de  troubles  génitaux,  ces  sujets  se  plaignent  éga¬ 
lement,  du  moins  d’ordinaire,  de  troubles  vésicaux.  Ils  sont  obsédés  de 
leur  impuissance,  et  tantôt  cette  dernière  est  survenue  à  la  suite  d’un 
essai  infructueux,  tantôt  et  plus  rarement  ils  sont  tellement  persuadés  de 
son  existence  qu’ils  n’osent  même  pas  faire  Cessai  des  rapports  sexuels. 
En  général,  au  moment  de  l’acte,  ou  bien  l’érection  fait  totalement 
défaut,  ou  bien  elle  est  incomplète  et  ne  permet  pas  le  coït,  ou  bien  elle 
est  normale  et  cesse  brusquement  au  moment  de  l’intromission.  Dans 
ces  différents  cas  l’éjaculation  est  très  rapide  et  a  lieu  le  plus  souvent 
avant  l’intromission.  Cette  rapidité  de  l’éjaculation  est  du  reste  très  com¬ 
mune  chez  les  neurasthéniques,  même  chez  ceux  qui  n’ont  pas  à  propre¬ 
ment  parler  de  neurasthénie  génitale. 

Le  neurasthénique  génital  se  plaint  d’hyperesthésie  de  la  muqueuse 
urétrale,  de  la  verge  et  du  gland,  de  douleurs  anales  et  péri-anales. 
Du  côté  de  la  vessie  et  de  l’urètre,  il  présente  des  symptômes  de  même 
ordre  —  faux  urinaires  de  Guyon  (voy.  p.  1074)  —  et  tout  le  cortège 
des  accidents  neurasthénbpies,  —  céphalée,  émotivité,  épuisement  phy- 
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sique  et  intellectuel  rapide,  etc.,  —  souvent  même  un  état  de  dénutri¬ 
tion  marquée  avec  amaigrissement  plus  ou  moins  considérable. 

Chez  certains  névropathes  on  peut  observer  du  priapisme  et  la  patho¬ 
génie  de  ce  symptôme  n’est  pas  toujours  facile  à  établir.  On  voit  des 
sujets  être  réveillés  la  nuit  par  une  érection  intense  et  douloureuse,  sans 
excitation  génésique  proprement  dite,  sans  sensation  voluptueuse.  Le  coït 
peut  avoir  lieu  mais  il  est  douloureux  et  ne  fait  pas  cesser  l’érection.  Cet 
état  peut  persister  des  semaines  ou  des  mois.  Le  priapisme  est  du  reste 
un  phénomène  rare  chez  les  névropathes  et  avant  de  le  rattacher  à  un 
état  nerveux,  il  faudra  toujours  s’assurer  qu’il  n’existe  pas  d’épine  irrita¬ 
tive  du  côté  de  l’urèthre,  de  la  prostate  ou  de  la  vessie. 

La  neurasthésie  génitale  s’observe  chez  la  femme  plus  rarement  que 
chez  l’homme.  Ici  encore  comme  chez  ce  dernier  on  retrouve  ordinai¬ 
rement  la  masturbation  comme  point  de  départ.  Dans  les  cas  qu’il  m’a 
été  donné  d’observer  et  concernant  des  jeunes  filles,  cette  influence  était 
des  plus  nettes. 

Chez  les  épileptiques  —  abstraction  faite  des  délires  érotiques  violents 
et  impulsifs  qui  surviennent  parfois  après  l’attaque  —  les  troubles  des 
fonctions  génitales  ne  présentent  rien  de  spécial,  et  relèvent  bien  plus  de 
l’état  mental  (dégénérescence)  accompagnant  l’épilepsie  que  de  la  névrose 
elle-même  (Sérieux). 

Les  troubles  des  fonctions  génitales  —  anomalies,  inversions,  impul¬ 
sions,  etc.  —  sont  des  plus  communs  chez  les  aliénés,  les  dégénérés; 
leur  étude  n’entre  pas  dans  le  plan  du  présent  ouvrage. 

F.  —  FIÈVRE  NERVEUSE 

c<  Le  maintien  rigoureux  d’une  température  uniforme  (du  corps)  est 
imposé  par  l’action  vigilante  du  système  nerveux,  qui  refrène  plus  ou 
moins  la  production  de  chaleur  dans  les  tissus,  qui  permet  ou  empêche 
la  déperdition  de  calorique  par  la  peau  ou  par  les  poumons,  et  qui,  par 
son  influence  sur  la  circulation,  essaie  d’établir  une  prudente  répartition 
de  la  chaleur  dans  tout  le  corps.  »  (Bouchard,  1893.) 

Outre  celle  propriété  de  régulation  thermique,  le  système  nerveux  est 
capable  de  produire  de  la  fièvre,  c’est-à-dire  de  provoquer  l’élément 
capital  de  la  fièvre,  V hyperthermie. 

Les  preuves  expérimentales  de  ces  deux  propositions  ne  manquent  pas. 
Les  unes  démontrent  que  cette  influence  sur  l’équilibre  thermique 
s’exerce  par  l’intermédiaire  de  phénomènes  vaso-moteurs.  Ainsi  l’impres¬ 
sion  de  froid  ou  de  chaleur  sur  la  peau,  transmise  aux  centres  sensitifs, 
entraîne,  dans  le  premier  cas,  un  réflexe  de  vaso-constriction,  et  dans  le 
second,  un  réflexe  de  vaso-dilatation;  et  la  conséquence  de  ces  phéno¬ 
mènes  est  la  limitation  ou  l’augmentation  de  la  circulation  superficielle, 
c’est-à-dire  une  diminution  ou  une  augmentation  de  la  déperdition  de 
calorique.  D’autres  expériences  établissent,  de  la  part  du  système  nerveux, 
une  action  plus  directe  sur  la  température.  Ihi  elfet,  dans  les  parties  du 
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corps  privées  de  circulation  par  la  ligature  ou  la  compression  des  artères, 
les  sensations  douloureuses  amènent  un  abaissement  de  la  température 
(Heidenhain) .  De  même,  après  avoir  privé  la  glande  sous-maxillaire 
de  circulation,  l’excitation  de  la  corde  du  tympan  accroît  la  température 
(Cl.  Bernard). 

La  possibilité  pour  le  système  nerveux  de  produire  l’hyperthermie  est 
démontrée  par  de  nombreux  faits  expérimentaux  et  cliniques.  Diverses 
expériences  établissent  que  certaines  régions  des  centres  nerveux  ont 
une  action  directe  sur  la  calorification,  en  dehors  de  toute  action  vaso¬ 
motrice  :  ainsi  une  section  pratiquée  entre  le  bulbe  et  la  protubérance 
(Tschechichin)  produit  une  hyperthermie  considérable.  D’où  cette  con¬ 
clusion  qu’il  y  a  dans  ces  régions  de  l’axe  cérébro-spinal  des  centres 
thermiques.  Mais,  pour  les  uns,  il  y  aurait  simplement  un  centre  régu¬ 
lateur  ou  modérateur  dont  la  suppression  produirait  l’hyperthermie  ; 
pour  les  autres,  il  y  aurait  à  la  fois  des  centres  modérateurs  et  des 
centres  excitateurs  de  la  calorification. 

Quant  è  la  localisation  de  ces  centres,  on  est  loin  d’être  fixé  à  ce  sujet. 
Ott  les  place  autour  de  la  scissure  de  Rolando,  dans  le  lobe  frontal,  dans 
la  partie  postérieure  du  lobe  temporo-sphénoïdal,  dans  le  corps  strié  et 
dans  la  couche  optique.  Certains  auteurs  admettent  que  le  rôle  de  la 
substance  corticale  ou  ganglionnaire  n’est  pas  direct  et  ne  s’exerce  qu’à 
distance,  soit  par  excitation,  soit  par  inhibition  sur  les  véritables  centres 
régulateurs,  dont  le  siège  reste  à  déterminer.  J. -F.  Guyon  (1893),  dans 
ses  expériences,  confirme  que  la  piqûre  du  cerveau  augmente  la  tempé¬ 
rature,  pourvu  qu’elle  intéresse  des  points  précis  :  le  noyau  caudé,  la 
couche  optique,  le  corps  calleux,  le  trigone;  mais,  dit-il,  il  faut  que  la 
piqûre  atteigne  la  paroi  ventriculaire,  et  encore  le  phénomène  est-il 
inconstant.  Et  il  conclut  que  s’il  existe  un  centre  thermique,  il  reste 
hypothétique  ;  peut-être  s’agit-il  simplement  d’une  action  réflexe  exercée 
sur  le  bulbe  et  la  moelle  par  l’excitation  des  parois  ventriculaires. 

Malgré  l’indécision  qui  enveloppe  encore  la  question  de  l’existence  et 
de  la  localisation  du  ou  des  centres  thermiques,  il  n’en  est  pas  moins 
démontré  que  le  système  nerveux  exerce  une  influence  capitale  sur  la 
régulation  de  la  chaleur,  et  qu’il  est  capable  de  produire  l’hyperthermie, 
véritable  fièvre  nerveuse.  Mais  le  mécanisme  de  cette  fièvre  reste  inconnu, 
hypothétique  :  ou  bien  il  s’agit  d’une  action  directe  sur  les  centres  de  la 
calorification,  ou  bien  l’affection  causale  intervient  en  modifiant  les 
échanges  dans  les=tissus,  en  troublant  la  vie  autonome  de  chaque  cellule, 
en  un  mot  en  produisant  cette  combustion  exagérée  qui  est  la  caracté¬ 
ristique  de  la  fièvre,  combustion  cjui  aurait  pour  résultat  de  jeter  dans  la 
circulation  des  substances  pyrétogènes,  ainsi  qu’on  l’admet  ponr  la  patho¬ 
génie  de  la  fièvre  inflammatoire. 

En  abordant  le  domaine  de  la  clinique,  en  envisageant  d’ensemble 
toutes  les  atfections  nerveuses  susceptibles  de  s’accompagner  d’élévation 
de  température,  on  voit  qu’elles  n’ont  pas  toutes  le  môme  mode  d’action, 
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ni  la  même  expression  symptomatique  pour  ce  qui  concerne  la  lièvre. 
Aussi,  plutôt  que  de  faire  une  description  abstraite  de  la  fièvre  nerveuse, 
qui  ne  pourrait  d’ailleurs  s’appliquer  qu'à  quelques  cas  particuliers, 
il  me  semble  préférable  d’en  passer  en  revue  les  différentes  causes,  en 
signalant  les  particularités  que  chacuïie  impose  à  la  fièvre  qui  raccom¬ 
pagne. 

Toutefois,  il  est  permis  de  signaler  quelques  caractères  généraux  que 
présentent  certains  types  fébriles.  Ainsi  les  affections  inflammatoires 
aiguës  de  la  substance  cérébrale  provoquent  une  tiypertliermie  généra¬ 
lement  intense,  dont  la  marche  et  la  durée  sont  parallèles  à  celles  de  la 
maladie  elle-même. 

Dans  les  affections  nerveuses  qui  se  terminent  par  une  issue  fatale,  la 
température  est  très  élevée,  elle  atteint  son  maximum  au  moment  de  la 
mort  et  souvent  continue  à  monter  ensuite.  L’importance  de  la  fièvre  est 
quelquefois  en  rapport  avec  le  siège  de  la  lésion  :  une  myélite  aiguë  de  la 
région  dorsale  ou  lombaire  pourra  produire  une  fièvre  insignifiante  pour 
ainsi  dire;  au  contraire,  une  altération  aiguë  de  la  moelle  cervica'e  supé¬ 
rieure  ou  de  la  région  bulbaire  produira  immédiatement  une  hyper¬ 
thermie  extrême  (42°,  45°).  Enfin  la  fièvre  nerveuse,  lorsqu’elle  résulte  de 
simples  troubles  fonctionnels  primitifs,  comme  dans  certaines  névroses, 
est  remarquable  par  son  irrégularité,  son  instabilité,  la  conservation  de 
l’état  général  malgré  la  durée  parfois  très  longue  de  l’hyperthermie  et 
enfin  par  sa  bénignité  générale. 

Au  cours  de  certaines  affections  nerveuses,  la  fièvre  peut  apparaître 
sous  l’influence  de  complications  inflammaloiies  (cystite,  fièvre  urineuse, 
eschares).  Ces  faits  n’ont  naturellement  aucun  rapport  avec  la  fièvre  qui 
est  sous  la  dépendance  immédiate  de  la  maladie  nerveuse. 

On  peut  classer  en  deux  groupes  les  maladies  nerveuses  qui  s’accom¬ 
pagnent  de  fièvre  :  1"  maladies  organiques  du  système  nerveux; 
2°  névroses. 

1°  FIÈVRE  NERVEUSE  DANS  LES  MALADIES  ORGANIQUES 

Elles  comprennent  les  lésions  inflammatoires,  les  lésions  mécaniques, 
les  lésions  toxiques. 

1°  Lésions  inflammatoires.  —  Tous  les  états  inflammatoires, 
pour  peu  qu’ils  soient  suffisamment  intenses,  étendus,  et  d’une  évolution 
rapide,  donnent  naissance  à  de  la  fièvre  ;  l’appareil  nerveux  ne  fait  pas 
exception  à  cette  règle.  Et  cette  fièvre  reconnaît  généralement  une  patho¬ 
génie  conforme  à  celle  des  inflammations  banales. 

Ainsi  la  fièvre  accompagne  les  méningi'ies  cérébrales  et  cérébro-spi¬ 
nales,  les  encéphalites ,  les  myélites  aiguës  et  les  polynévrites. 

La  fièvre,  dans  la  méningite  aiguë,  a  une  vivacité  remarquable.  Le 
thermomètre  monte  aux  environs  de  40"  et  dépasse  fréquemment  ce 
niveau.  A  son  début,  la  fièvre  méningitiqiie  provoijue  souvent  un  frisson 
violent  assez  prolongé,  parfois  unique,  rappelant  le  ITissori  de  la  piieumo- 
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nie,  remplacé  quelquefois,  chez  les  enfants,  par  un  accès  d’épilepsie  con¬ 
vulsive.  Au  milieu  de  la  lièvre  la  respiration  s’accélère;  le  pouls,  régulier, 
plein,  dur,  dépasse  100.  La  peau  est  sèche,  chaude;  la  congestion  du  visage 
et  l’éclat  des  yeux  trahissent  l’excitation  cérébrale  du  malade.  La  courbe 
thermique  reste  élevée  pendant  toute  la  maladie,  présentant  de  légères 
rémissions  matinales.  Au  moment  où  la  torpeur  finale  envahit  le  malade, 
on  constate  le  type  dissocié  de  la  lièvre  méningitique  :  le  pouls  est 
ralenti  à  50,  40  pulsations,  alors  que  la  tempéra lure  se  maintient 
à  40”,  41®,  s’élevant  pendant  l’agonie,  et  parfois  même  après  la  mort. 

Dans  la  méningite  tuberculeuse,  la  fièvre  est  d’une  constatation  pré¬ 
cieuse  pour  le  diagnostic  dès  les  premiers  jours  de  la  maladie.  Elle  affecte 
un  type  rémittent  à  exaspérations  vespérales  :  la  température  monte  à 
38", 5,  59".  Le  pouls  à  cette  période  est  augmenté  dans  sa  fréquence;  mais, 
dès  le  début,  la  courbe  thermique  et  le  tracé  du  pouls  sont  remarquables 
par  l’irrégularité  de  leur  allure  et  les  brusques  alternatives  de  leurs  varia¬ 
tions.  Plus  tard,  à  la  seconde  période,  le  parallélisme  cesse  :  le  pouls  se 
ralentit,  et  la  température  s’abaisse  mais  reste  supérieure  à  la  normale 
(fièvre  dissociée).  Enfin,  à  la  troisième  période,  le  pouls  reprend  de  la  fré¬ 
quence  s’accélère  de  plus  en  plus,  devient  petit,  faible,  filifoi'me,  et  la 
température  remonte;  l’ascension  thermique  se  poursuit  au  moment  de 
l’agonie  qui  marque  le  maximum  du  degré  thermique  constaté. 

A  côté  des  méningites  aiguës,  je  placerai  V hémorragie  méningée.  Dans 
celle  affection,  qui  simule  fréquemment  une  méningite  aiguë,  il  existe  le 
plus  souvent  de  la  fièvre  :  celle-ci  peut  être  fort  élevée.  Aussi,  Chauffard 
a-t-il  fait  remarquer  que  l’on  ne  peut  compter  sur  ce  symptôme  pour  un 
diagnostic  différentiel  avec  la  méningite. 

V encéphalite  aiguë  s’accompagne  d’accès  fébriles  sans  caractères 
précis  revenant  à  intervalles  très  inégaux. 

Quant  à  ['abcès  du  cerveau,  que  l’on  peut  considérer  comme  l’abou¬ 
tissant  d’une  encéphalite  aiguë  ou  subaiguë,  la  fièvre  qu’on  peut  y  observer 
a  des  caractères  fort  variables.  Tantôt  elle  est  élevée,  à  type  intermittent  : 
plus  souvent  elle  est  modérée,  et  les  formes  à  allure  lente  sont  assez 
fréquemment  tout  a  fait  apyrétiques. 

La  période  fébrile  constante  qui  accompagne  le  début  de  la  paralysie 
infantile  a  une  notable  importance  pour  le  diagnostic,  le  plus  souvent 
rétrospectif,  qu’on  est  appelé  à  porter  dans  les  cas  de  ce  genre.  Elle 
apparaît  brusquement  au  milieu  d’une  santé  parfaite,  atteint  39®,  40®,  et 
s’y  maintient  de  trois  à  cinq  jours. 

Le  début  des  myélites  aiguës  et  de  certaines  polynévrites  s’accompagne 
d’un  mouvement  fébrile  sans  caractères  spéciaux,  qui  peut  toutefois, 
par  son  intensité,  faire  distinguer  une  polynévrite  infectieuse  d’une 
polynévrite  alcoolique. 

2"  Lésions  mécaniques  ou  irritatives.  —  Je  rangerai,  sous 
ce  titre,  les  lésions  non  inllammatoires  dos  centres  nerveux  causées  soit 
par  le  traumatisme,  soit  par  des  destiaictions  du  tissu  nerveux  (hémor- 
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ragies,  ramollissement),  soit  par  de  simples  troubles  circulatoires  (con¬ 
gestion,  paralysie  générale,  sclérose  en  plaques). 

Les  grands  traumatismes  cérébraux  s’accompagnent  souvent  d’hyper¬ 
thermie  :  J. -F.  Guyon  en  a  réuni  30  cas.  Le  type  fébrile  est  souvent  con¬ 
forme  à  celui  que  l’on  verra  plus  loin  dans  l’hémorragie  cérébrale  ;  mais 
il  est  fréquent  que  l’abaissement  initial  soit  remplacé  par  une  élévation 
thermique.  Les  faits  sont  assez  conformes  à  ce  que  Duret  a  signalé  dans 
ses  expériences  :  un  traumatisme  violent  produit  immédiatement  une 
forte  élévation  de  température,  puis  en  quelques  minutes  un  abaissement, 
bientôt  suivi  d’élévation  jusqu’à  la  mort. 

La  rapide  apparition  d’une  élévation  thermique  après  un  traumatisme 
du  cerveau  n’annonce  pas  toujours  une  mort  fatale. 

Les  traumatismes  médullaires  violents,  —  contusions,  attritions, 
broiement  de  la  moelle,  —  produisent  aussi  l’hyperthermie  rapide, 
atteignant  42”,  43”,  surtout  lorsqu’ils  siègent  à  la  région  cervicale  (luxa¬ 
tions,  fractures  du  rachis). 

L’hyperthermie  des  traumatismes  cérébraux  ne  se  montre  pas  seule- 
lement  à  la  période  terminale,  mais  elle  la  précède  parfois  de  plusieurs 
jours,  et  elle  peut  apparaître  en  dehors  de  l’état  comateux.  De  plus,  son 
apparition  aussitôt  après  le  traumatisme  prouve  qu’elle  ne  résulte  pas  de 
l’encéphalite  secondaire.  11  en  est  de  même  de  l’hyperthermie  que  l’on 
observe  presque  régulièrement  à  la  suite  d’une  intervention  chirurgicale 
portant  sur  les  centres  nerveux  et  particulièrement  sur  le  cerveau.  Il  est 
fréquent,  le  lendemain  de  l’opération,  d’observer  une  fièvre  de  40®.  Elle 
n’a  pas  de  signification  pronostique  défavorable  et  disparaît  rapidement. 

Dans  le  stade  préagonique  des  maladies  du  système  nerveux,  on  note 
souvent  une  élévation  de  la  température  à  la  période  terminale.  Wun- 
derlich  a  signalé  également  ce  phénomène  dans  le  tétanos,  Vépilepsie, 
V hystérie  ;  Evh  àsLïis  ]es  méningites,  la  sclérose  cérébrale,  V œdème  céré¬ 
bral  des  maladies  générales  ;  Charcot  y  ajouta  les  lésions  cérébrales 
anciennes  avec  cicatrices  chez  les  hémiplégiques;  Simon,  les  traumatismes 
médullaires.  Charcot  s’exprime  ainsi  à  ce  sujet  :  «  Au  moment  du 
stade  terminal  de  ces  maladies  nerveuses,  on  constate  un  coma  profond, 
quelquefois,  mais  rarement,  précédé  de  délire,  avec  accélération  du 
pouls,  myosis,  parfois  des  convulsions,  eschare  rapide  au  siège  et  éléva¬ 
tion  de  la  température  centrale  qui  atteint  41®,  42®.  La  cause,  de  cette 
hyperthermie  serait  l’épuisement  nerveux.  » 

Deux  observations  dues  à  Erb  et  à  Rosenstein  signalent  l’élévation 
thermique  dans  V apoplexie  cérébrale.  Mais  c’est  à  Charcot  qu’appartient 
la  première  étude  systématique  de  ce  phénomène,  continuée  ensuite  par 
Bournevilie. 

La  courbe  thermique  dans  Vhémoimagie  cérébrale 'àd  [mi  en  trois  stades 
(Charcot).  Au  moment  de  l’attaque  il  y  a  abaissement  de  température, 
par  une  sorte  d’irdiibition  (Brown-Séquard)  comme  chez  les  grands 
traumatisés  en  état  de  choc.  La  température  peut  descendre  jusqu’à  55". 

Puis  il  se  produit  une  élévation  secondaire,  période  stationnaire.  Alors, 
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si  la  guérison  doit  survenir,  ou  si  la  mort  est  différée,  l’élévation  secon¬ 
daire  fait  place  à  un  nouvel  abaissement  et  la  température  oscille  entre 
57®, 5  et  58®.  Cette  période  stationnaire  peut  durer  plusieurs  jours. 

Si  le  malade  doit  mourir,  le  troisième  stade  se  caractérise  par  une 
ascension  rapide  ;  en  quelques  heures  la  température  atteint  40®,  41®,  et 
arrive  à  son  maximum  au  moment  de  la  mort.  Souvent  la  période  station¬ 
naire  fait  défaut  dans  les  cas  rapides  et  l’ascension  préagonique  succède 
à  l’abaissement  initial  (Bourneville).  Dans  les  cas  foudroyants  la  mort 
peut  se  faire  pendant  l’hypothermie;  ou  bien  l’hyperthermie  est  précoce. 

Dans  le  ramollissement  cérébral  il  n’y  a  pas  d’abaissement  initial  de  la 
température  :  celle-ci  s’élève  brusquement  à  39®,  40®,  pour  revenir  au 
bout  de  quelques  jours  à  son  degré  normal. 

Au  cours  des  affections  chroniques  du  cerveau,  on  peut  voir  survenir 
des  attaques  apoplecti formes  avec  élévation  thermique  immédiate  ;  c’est  la 
précocité  de  l’hyperthermie  qui  distinguera  ces  attaques  apoplectiformes 
de  l’apoplexie  vraie.  Cette  élévation  de  température  parfois  élevée  n’im¬ 
plique  pas  fatalement  la  mort  prochaine. 

Ces  accès  ne  sont  en  effet  que  des  épisodes  au  cours  de  l’affection 
chronique.  On  les  observe  ainsi  dans  \3i  paralysie  générale  (Westphal),  les 
tumeurs  cérébrales,  chez  les  sujets  ayant  des  cicatrices  d’anciens  foyers 
destructifs,  et  dans  quelques  affections  cérébro-spinales  ou  spinales  :  la  sclé¬ 
rose  en  plaques,  h  myélite  diffuse,  beaucoup  plus  rarement  dans  le 
-  11  est  possible  que  la  congestion  cérébrale  soit  dans  ces  circonstances 

le  point  de  départ  des  accidents  thermiques.  C’est  qu’en  effet  la  congestion 
cérébrale  primitive  est  capable  de  provoquer  de  fortes  ascensions  ther¬ 
miques  avec  accélération  du  pouls.  On  a  décrit  chez  les  enfants  une 
congestion  cérébrale  au  cours  de  la  dentition,  s’accompagnant  de  fièvre 
intense  avec  céphalée  qui  pourrait  en  imposer  pour  une  méningite.  Mais 
dans  ces  cas  il  n’y  a  ni  l’accélération  du  pouls,  ni  la  modification  de  la 
respiration  qu’on  observe  dans  la  méningite. 

Peut-être  la  congestion  est-elle  encore  en  cause  dans  l’apparition  des 
mouvements  fébriles,  observés  au  cours  de  certaines  maladies  psychiques, 
en  dehors  des  accès  apoplectiformes  et  des  lésions  surajoutées  (hémor¬ 
ragie). 

5®  Lésions  d’origine  toxique.  —  Diverses  intoxications  peuvent 
exercer  leur  action  sur  le  système  nerveux,  et  manifester  cette  locali¬ 
sation  par  une  augmentation  de  la  température  centrale.  Il  en  est  ainsi 
de  Vurémie,  dont  l’action  dans  ce  cas  pourrait  s’expliquer  par  la  réten¬ 
tion  dans  le  sang  de  substances  pyrétogènes,  dont  la  présence  a  été 
constatée  dans  l’urine.  Ce  sont  les  formes  nerveuses  de  Vurémie  qui 
s’accompagnent  d’hyperthermie.  Tantôt  il  s’agit  d’urémie  convulsive; 
mais  on  ne  saurait  incriminer  les  convulsions  d’être  la  cause  de  l’éléva¬ 
tion  de  la  température,  car  celle-ci  existe  tout  aussi  bien  dans  les  formes 
délirante,  paralytique  et  comateuse,  sans  qu’il  y  ait  de  convulsions.  Cette 
hyperthermie  fébrile  urémique  se  traduit  par  une  ascension  rapide  de  la 
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courbe  au  moment  du  début  des  accidents  urémiques,  et  suit  une 
marche  analogue  à  ceux-ci  :  elle  se  maintient  ainsi  à  59,  40,  41  degrés, 
peut  atteindre  42  degrés  au  moment  de  la  mort  et  s’accroître  encore 
ensuite.  Cette  hyperthermie  s’accompagne  d’accélération  du  pouls  et  des 
mouvements  respiratoires.  Si  la  crise  urémique  guérit,  la  fièvi’e  cesse 
avec  elle. 

Le  tétanos  dans  ses  formes  aiguës  est  une  des  affections  les  plus  hyper- 
Ihermisantes.  L’élévation  de  température  débute  avec  les  premières 
contractures,  parfois  avant;  elle  s’élève  rapidement  sans  rémission  à 
mesure  qu’elles  s’étendent  à  un  plus  grand  nombre  de  muscles,  et  cela 
d’autant  plus  que  le  cas  est  plus  grave  et  plus  rapide  dans  son  évoluliun. 
Elle  atteint  toujours  40  degrés,  souvent  41,  et  au  moment  de  la  mort, 
quelquefois  même  après,  elle  atteint  son  maximum  :  42,  45,  44  degrés. 
Sans  doute,  la  contracture  du  muscle  est  une  source  d’élévation  ther¬ 
mique,  en  raison  de  l’excès  des  combustions  musculaires.  Mais  il  est 
vraisemblable  aussi  que  certains  produits  d’origine  microbienne  actionnent 
directement  les  centies  thermiques,  car  l'hyperthei-mie  est  parfois  très 
considérable,  alors  que  les  convulsions  toniques  et  les  contractures  ne 
sont  encore  étendues  qu’à  un  petit  nombre  de  muscles  :  et  d’autre  part 
les  contractures  peuvent  dans  certains  cas  exister  sans  hyperthermie. 

2»  FIÈVRE  NERVEUSE  DANS  LES  NÉVROSES 

Dans  les  faits  précédents,  quel  que  soit  le  mécanisme  intime  invoqué, 
l’hyperthermie,  la  fièvre  nerveuse,  était  le  résultat  d'un  désordre  anato¬ 
mique  du  tissu  nerveux,  d’une  lésion  souvent  bien  déterminée.  Dans 
ceux  qui  vont  suivre,  on  ne  trouve  à  l’origine  aucune  lésion  nerveuse 
appréciable,  ou  tout  au  moins  directement  incriminable;  el  la  Cüuse  de 
la  fièvre  apparaît  être  simplement  un  trouble  fonctionnel  primitif  du 
cerveau. 

Avant  d’entrer  dans  la  description  des  diverses  névroses  hypertherrni- 
santes,  on  peut  mentionner  quelques  fails  qui  démontrent  immédiate¬ 
ment  l’influence  du  système  nerveux  sur  la  production  de  la  fièvre.  Tels 
sont  les  accès  fébriles  appréciables  à  l’examen  du  pouls  et  du  thermo¬ 
mètre,  fréquents  chez  les  sujets  jeunes  et  nerveux  à  l’occasion  d’une 
excitation  psychique,  émotion  vive,  colère,  discussion,  fatigue  corpo¬ 
relle  ou  autre,  courbature,  refroidissement  léger,  écart  de  régime.  Il  en 
est  de  môme  des  élévations  thermiques  qui,  dans  la  convalescence  de  la 
fièvre  typhoïde,  suivent  les  premières  tentatives  d’alimentation.  Bouchard, 
qui  mentionne  ces  faits,  ajoute  qu’il  s’agit  là  d’un  système  nerveux 
débilité,  qui  ne  sait  pas  refréner  la  calorification  ou  adapter  exactement 
à  la  production  les  appareils  qui  aident  à  la  déperdition  du  calorique. 

Les  névroses  dont  il  y  a  lieu  d’étudier  l’action  pyrétogène  sont  V hysté¬ 
rie,  {a.  neurasthénie,  \e  goitre  exophtalmique,  la  chorée,  V épilepsie . 

Fièvre  hystérique.  —  L’existence  de  la  fièvre  hystérique,  affirmée 
par  Briquet,  niée  par  d’autres,  était  généralement  admise  il  y  a  une 
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dizaine  d’années.  On  s’accordait  à  lui  trouver  des  caractères  assez  précis. 
Toujours  observée  chez  la  femme,  elle  n’offrait  pas  de  type  défini  et  était 
essentiellement  irrégulière,  résistant  à  tous  les  antipyrétiques.  Elle 
pouvait  atteindre  une  température  très  élevée  et  durer  pendant  long¬ 
temps.  Malgré  tout,  l’état  général  restait  bon,  l’embonpoint  persistait  et 
pouvait  même  augmenter. 

Tantôt  la  fièvre  hystérique  restait  isolée,  monosymptomatique.  Plus 
souvent  on  la  décrivait  chez  des  sujets  simulant  une  maladie  organique 
fébrile.  C’est  ainsi  que  Rigal  et  Hanot  avaient  cité  des  exemples  de 
pseudo-fièvre  typhoïde  hystérique.  Les  cas  de  pseudo-méningite  hysté¬ 
rique  étaient  encore  plus  fréquents,  il  y  avait  aussi  des  fièvres  hysté¬ 
riques  simulant  la  tuberculose  pulmonaire.  A  cette  époque  on  discutait 
non  sur  l'existence,  mais  sur  la  fréquence  plus  ou  moins  grande  de  cette 
fièvre. 

A  l’heure  actuelle  on  est  moins  affirmatif.  Tantôt  il  s’agirait  de  mala¬ 
dies  organiques  réelles,  de  tuberculose  en  particulier  chez  des  malades 
qui  pourraient,  d’autre  part,  présenter  le  tempérament  hystérique; 
souvent  enfin  le  médecin  aurait  été  induit  en  erreur  par  la  supercherie 
du  sujet.  Quoiqu’il  en  soit  en  réalité,  tout  le  monde  est  d’accord  pour 
admettre  qu’il  s’agit  là  d’un  symptôme  fort  rare  et  dont  pour  ma  part  je 
n’ai  observé  jusqu’ici  qu’un  seul  exemple. 

La  fièvre  hijstérique  n’offre  pas  de  type  défini  :  elle  est  essentiellement 
irrégulière  et  résiste  à  tous  les  antipyrétiques. 

Cette  fièvre  affecte  une  marche  quelquefois  intermitlenle,  souvent 
continue  ou  rémittente,  avec  exaspérations  vespérales  ou  matinales.  La 
température  atteint  58,  39,  40,  41  degrés  et  se  maintient  ainsi  pendant 
des  semaines  et  même  des  mois,  avec  un  caractère  de  continuité  ou  au 
contraire  avec  une  extrême  irrégularité,  qui  ne  permet  de  l’assimiler  à 
aucun  des  états  fébriles  symptomatiques  connus.  Puis  elle  disparaît  brus¬ 
quement  du  jour  au  lendemain. 

Différents  auteurs  ont  signalé  des  cas  de  fièvre  hystérique  avec  tempé¬ 
rature  beaucoup  plus  élevée  que  les  chiffres  précédenfs.  Pour  ma  part, 
j’ai  eu  l’occasion  de  constater  chez  une  jeune  fille  de  la  clientèle  privée, 
et  cela  pendant  onze  jours  do  suite,  une  température  axillaire  oscillant 
selon  les  jours  entre  45  degré-^  et  44®8.  Chose  singulière  dans  ce  cas,  la 
fièvre  n’apparaissait  et  cela  d’une  manière  absolument  régulière,  que 
lorsque  la  malade  se  mettait  au  lit.  Je  pus  m’assurer  de  la  constance  du 
fait  en  faisant  coucher  la  malade  de  jour  en  jour  à  une  heure  plus  tar¬ 
dive  —  9  heures,  10  heures,  11  heures,  minuit,  1  heure,  2  heures, 
5  heures  du  matin.  Le  douzième  jour,  la  fièvre  disparut  complètement  et 
ne  reparut  plus.  Pendant  toute  cette  période  fébrile,  la  malade  n’eut  pas 
de  crises  ni  d’état  mental  hystérique  et  la  fièvre  une  fois  terminée,  elle 
ne  présenta  pas  d’amaigrissement.  L’état  hystérique  était  ici  la  consé¬ 
quence  d’une  affection  contrariée.  Une  fois  la  solution  heureuse  interve¬ 
nue  r hyperthermie  disparut  après  une  crise  de  nerfs  qui  dura  plusieurs 
heures.  Il  y  a  de  cela  dix:-sept  ans  et  bien  des  fois  j’ai  revu  et  je  revois 
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encore  cette  malade,  aujourd’hui  mère  de  famille,  qui?  depuis  lors, 
n’a  jamais  présenté  le  moindre  symptôme  nerveux. 

Malgré  son  intensité  apparente  et  sa  durée,  la  fièvre  hystérique  ne 
s’accompagne  pas  d’ordinaire  des  troubles  généraux  qui  forment  le 
cortège  habituel  des  pyrexies.  Parfois  cependant  il  y  a  du  malaise  avec 
courbature,  céphalalgie,  langue  saburrale,  sueurs,  fréquence  du  pouls. 
Mais  ces  troubles,  outre  qu’ils  ne  sont  pas  au  complet,  sont  en  désaccord 
avec  l’élévation  de  la  température.  Et  habituellement  l’état  général  reste 
bon,  l’embonpoint  persiste,  il  augmente  même  parfois. 

Tantôt  la  fièvre  hystérique  reste  isolée,  monosymptomatique.  Tantôt, 
et  c’est  le  cas  le  plus  fréquent,  elle  accompagne  d’autres  manifestations 
de  la  névrose.  Dans  ce  dernier  cas,  les  symptômes  se  groupent  souvent 
de  telle  manière  qu’ils  simulent  une  maladie  organique  fébrile.  Un  cer¬ 
tain  nombre  de  ces  syndromes  fébriles  simulateurs  méritent  une  mention 
spéciale. 

Parfois  l’hystérie  simule  la  méningile,  surtout  la  méningite  tubercu¬ 
leuse.  Dans  un  cas  rapporté  par  Pitres,  il  s’agit  d’une  jeune  fille  qui  a 
soigné  pendant  toute  sa  maladie  un  frère  mort  de  méningite  tuber¬ 
culeuse.  Dans  les  faits  de  ce  genre,  dont  il  m’a  été  donné  d’observer  plu¬ 
sieurs  exemples,  on  voit  les  malades  présenter  de  la  céphalée,  un  faciès 
méningé,  de  la  photophobie,  parfois  du  strabisme,  de  la  constipation,  des 
vomissements,  le  ventre  en  bateau,  diverses  paralysies  des  membres  et 
une  fièvre  pouvant  coïncider  avec  un  ralentissement  ou  une  accélération 
du  pouls.  Abstraction  faite  de  la  constatation  des  stigmates,  on  peut 
généralement  trouver  dans  le  groupement  symptomatique  des  particu¬ 
larités  qui  mettent  sur  la  voie  du  diagnostic  :  c’est,  par  exemple,  la 
facilité  avec  laquelle  les  malades  décrivent  leurs  sensations,  alors  que 
le  faciès  avait  au  premier  abord  cet  air  d’hostilité  spécial  aux  méningi- 
tiques;  l’absence  de  constipation  rebelle,  et  surtout  l’absence  d’amai¬ 
grissement.  La  localisation  des  paralysies  (hémiplégie),  l’existence  d’une 
hémianesthésie  sensitivo-sensorielle  ou  de  crises  convulsives  lorsqu'elles 
•  existent,  achèveront  le  diagnostic.  Parfois,  surtout  lorsqu’il  y  a  de  f  amai¬ 
grissement  et  le  fait  n’est  pas  rare,  le  diagnostic  peut  être  plus  délicat. 

La  fièvre  hystérique  peut  encore  simuler  la  tuberculose  pulmonaire 
(hémoptysie,  fièvre,  dyspnée,  point  de  côté,  vomissements)  ;  après  plu¬ 
sieurs  mois  de  cet  état,  la  fièvre  cesse  brusquement  et  la  malade  guérit, 
sans  qu’on  ait  pu  à  aucun  moment  déceler  le  moindre  signe  thoracique. 
Dans  ces  cas  toutefois,  il  n’est  pas  prouvé  (|ue  les  poumons  soient 
indemnes  et  l’hémophysie  de  nature  purement  hystérique  me  paraît  être 
fort  rare  et  bien  difficile  à  diagnostiquer. 

La  guérison  de  la  fièvre  hystérique  est  la  règle  ;  mais  le  pronostic  peut 
être  très  assombri  si  l’hystérie  fébrile  se  complique  de  perte  de  l’appétit, 
d’une  idée  fixe  d’inanition,  entraînant  le  refus  de  tout  aliment.  (Voy. 
Anorexie  mentale,  p.  1060.) 

Le  diagnostic  de  la  nature  hystérique  de  ces  divers  états  morbides 
reposera  sur  l’existence  d’antécédents  et  de  stigmates  hystériques,  et  sur 
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la  constatation  de  diverses  particularités:  le  début  brusque  des  accidents 
à  la  suite  d’une  émotion,  parfois  après  une  attaque  de  nerfs;  l’irrégula¬ 
rité  de  l’évolution,  entrecoupée  d’attaques  influant  plus  ou  moins  sur 
l’apparence  symptomatique,  l’absence  de  troubles  généraux  ou  leur  dis¬ 
cordance,  l’absence  des  signes  objectifs  des  états  infectieux  (recherches 
microbiennes,  exploration  de  la  rate,  examen  des  urines),  la  résistance 
aux  antitbermiques,  la  terminaison  subite  et  favorable.  Avant  dt*  se  pro- 
noncei-,  il  restera  encore  parfois  à  éliminer  l’association  possible  de  la 
névrose  avee  une  pyrexie  de  cause  organique.  Mais  même  l’existence  de 
cette  association  ne  suffirait  pas  à  expliquer  l’énorme  élévation  de  tem¬ 
pérature  parfois  observée.  C’est  ainsi  que  Soca  (1909)  chez  une  hysté¬ 
rique  atteinte  d’appendicite  a  constaté,  en  s’entourant  des  précautions 
les  plus  minutieuses,  pendant  plusieurs  jours  de  suite,  une  température 
de  45",  survenant  sous  forme  de  crises,  d’une  durée  moyenne  de  deux 
heures.  D’autres  auteurs  ont  signalé  des  faits  analogues. 

Chez  les  neurasthéniques,  l’élément  fièAre  est  très  accessoire.  On 
signale  simplement  chez  eux  des  accès  fébriles  fugaces,  légers,  sans  élé¬ 
vation  nette  de  la  température,  sans  cause  organique  aucune,  coïncidant 
parfois  avec  les  accès  d’émotivilé  si  fréquents  dans  cette  affection.  D’autres 
fois  il  s’agit  simplement  de  sensations  de  froid,  se  traduisant  par  un 
frissontiement  général,  avec  alternatives  de  froid  et  de  chaleur  qui 
simulen  t  un  accès  de  fièvre  intermittente.  Mais  ici  encore,  sauf  complica¬ 
tion  surajoutée,  il  n’y  a  pas  de  fièvre  véritable. 

Dans  la  maladie  de  Basedow,  la  fièvre  peut  apparaître  souvent  au  mo¬ 
ment  des  périodes  menstruelles  et,  s’il  y  a  aménorrhée,  au  moment  où 
devraient  venir  les  règles.  Parfois,  pendant  l’aménorrhée,  la  fièvre  est 
continue,  la  température  atteint  39  degrés  et  plus,  affectant  la  forme 
d’ascension  et  de  descente  graduelles,  avec  un  fastigium  à  oscillations 
stalionnaires. 

Le  type  le  plus  fréquent  est  la  forme  légère  revenant  par  poussées  pas¬ 
sagères,  souvent  provoquées  par  une  émotion  morale;  l’accès  se  manifeste 
par  un  frisson  violent  avec  chaleur  vive  —  59  degrés  —  et  même  davan¬ 
tage,  sueurs  pi  ofuses,  en  même  temps  que  se  gonfle  le  corps  thyroïde. 
Entre  les  accès  ou  les  périodes  fébriles  prolongées,  dont  la  durée  peut 
varier  de  quinze  à  vingt  jours  et  même  davantage,  l’apyrexie  est  complète. 

Dans  la  forme  ordinaire  de  la  maladie  de  Basedow  dont  la  marche  est 
lente  et  chronique,  la  fièvre  est  rare.  Elle  s’observe  surtout  dans  la  forme 
aiguë  de  cette  affection.  Elle  est  tantôt  continue,  tantôt  à  type  intermittent 
ou  rémittent.  Dans  cette  forme  où  l’amaigrissement  est  extrêmement 
rapide,  la  rate  est  augmentée  de  volume  et  souvent  vers  la  fin  de  la 
maladie  ap|)araissent  des  symptômes  cérébraux  graves,  soit  à  forme  sub¬ 
typhoïde,  avec  hébétude,  soit  à  forme  délirante  et  aboutissant  à  la  mort. 

La  chorée  chez  l’adolescent,  l’adulte,  la  femme  enceinte  et  le  vieillard, 
se  complique  parfois,  sans  l’intervention  de  lésions  car  liaques.de  phéno¬ 
mènes  fébriles.  Il  s’agit  alors  de  chorée  grave,  d’étal  de  mal  choréique, 
dont  on  peut  ainsi  préciser  à  coup  sûr  l’issue  fatale.  L’élévation  de  la 

l)ijji;ui.Nic.  —  Sémiologie.  68 
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température  centrale  se  fait  brusquement;  en  quelques  heures  elle 
dépasse  59  degrés,  atteint  40,  41  degrés,  en  même  temps  que  se  décla¬ 
rent  des  signes  d’excitation  cérébrale.  Cette  hyperthermie  a  une  valeur 
considérable  au  point  de  vue  du  pronostic  fatal. 

L’état  de  mal  épileptique,  dans  lequel  les  accès  se  succèdent  coup  sur 
coup,  qui  dure  en  moyenne  de  trois  à  huit  joui  s,  et  se  termine  si  souvent 
par  la  mort,  est  constitué  par  deux  périodes.  Lune  convulsive,  l’autre 
d’épuisement.  L’élévation  de  la  température  est  uu  de  ses  signes  capitaux. 
Elle  ne  tarde  pas  à  atteindre  40,  41  degrés,  restant  élevée  jusqu’à  la 
fin,  continuant  même  à  inontei’  après  la  mort  (Bourneville).  L’élude 
delà  température  fournit  dans  ces  cas  des  indications  pronostiques  de 
très  grandé  valeur  :  si  la  chaleur  augmente  ou  reste  en  l’état,  on  peut 
prévoir  l’issue  mortelle,  tandis  que  la  défervescence  annonce,  au  con¬ 
traire,  la  terminaison  heureuse  de  l’accident. 

On  s’était  basé  pendant  longtemps  sur  ce  caractère  tiré  de  l’élévation 
de  la  température  pour  distinguer  l’état  de  mal  épileptique  de  celui  de 
l’hystérie  :  c’est  un  signe  fort  important  mais  on  ne  saurait  le  considérer 
comme  ayant  une  valeur  absolue,  car  dans  un  certain  nombre  de  cas, 
très  restreint,  il  est  vrai,  on  a  constaté  une  température  élevée  dans  les 
attaques  sériées  d’hystérie. 

Le  syndrome  d’état  de  mal,  caractérisé  par  une  élévation  de  tempéra¬ 
ture  avec  prostration  excessive,  s’<djserve  également  dans  les  attaques 
épileptiformes  de  la  paralysie  générale,  et  dans  les  épilepsies  partielles 
symptomatiques.  Il  conserve  la  même  valeur  pronostique. 


CHAPITRE  XI 
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Systèmes  articulaire  et  osseux.  —  Peau.  —  Troubles  sécrétoires  sudoraux. 


La  nutrition  de  tous  nos  tissus  est  sous  la  dépendance  du  système  ner¬ 
veux,  et  les  altérations  organiques  ou  fonctionnelles  de  ce  dernier  reten¬ 
tissent  sur  la  slructure  el,  partant,  sur  la  fonction  de  tous  nos  organes. 
Les  troubles  trophiques  du  système  musculaire  ayant  élé  décrits  précé¬ 
demment  —  voy.  Atrophies  musculaires  —  il  me  reste  à  étudier  les  trou¬ 
bles  trophiques  d’origine  nerveuse  dans  :  L  les,  orticulations  et  \c  système- 
osseux;  2°  la  peau.  Quant  aux  troubles  trophiques  viscéraux  d’origine 
nerveuse,  ils  sont  encore,  pour  la  plupart,  d’une  pathogénie  encore 
assez  obscure.  Qucdques-uns  d’entre  eux,  toutefois,  ont  été  déjà  décrits 
au  cours  de  certaines  affections  du  système  nerveux. 

Je  décrirai  d’abord  les  troubles  trophiques  dus  aux  lésions  organiques 
du  système  nerveux,  puis  ceux  qui  relèvent  des  lésions  dites  fonction¬ 
nelles  de  ce  système. 

A.  —  TROUBLES  TROPHIQUES  ARTICULAIRES  ET  OSSEUX 

1.  —  Troubles  trophiques  articulaires 

C’est  Charcot  qui  a  reconnu  et  décrit  la  première  variété  d’arlhropathie 
d’origine  nerveuse  —  arthropathie  tabétique  —  avant  lui  on  ne  trouve 
que  des  indications  sommaires  sur  ce  genre  d’affection  ;  J. -K.  Mitchell 
et  Hamillon  n’avaient  guère  fait  que  le  soupçonner  et  Scott-Alison  en 
1846  n’avait  décrit  que  les  arthrites  des  hémiplégiques  dont  la  nature  ner¬ 
veuse  peut  être  discutée,  comme  on  le  verra  plus  loin.  En  réalité,  c’est 
seulement  le  travail  de  Charcot,  datant  de  1868,  sur  les  arthropathies 
tabétiques,  qui  montra  l’existence  de  phénomènes  articulaires  relevant 
de  troubles  trophiques  d’origine  nerveuse.  Longtemps  discutées,  surtout 
en  Allemagne,  les  idées  soutenues  par  Charcot  sont  aujourd’hui  géné¬ 
ralement  acceptées;  en  effet,  par  leur  aspect  clinique,  par  les  lésions  si 
spéciales  qui  en  forment  le  substratum  anatomique,  par  leur  évolution 
surtout,  les  lésions  articulaires  des  tabétiques  forment  un  groupe  naturel, 
auquel  on  peut  joindre  les  arthropathies  décrites  plus  récemment,  depuis 
1882i  dans  la  syringomyélie. 
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A  ci'ité  de  ce  premier  groupe,  on  a  décrit  toute  une  série  de  troubles 
articulaires  observés  au  cours  des  affections  nerveuses  les  plus  diverses  — 
cérébrales,  médullaires  ou  névritiques.  Mais  ici  l’arlliropathie  ne  pré¬ 
sente  plus  les  mômes  caractères  que  dans  le  tabes  ou  la  syringomyélie; 
les  symptômes  et  les  lésions  les  rapprochent  des  arthrites  inléctieuses 
banales,  dont  elles  ne  se  séparent,  somme  toute,  que  par  leurs  localisa¬ 
tions  dans  le  territoire  dépendant  du  nerf,  du  centre  médullaire,  ou  du 
centre  cérébral  atteint.  Elles  forment  ainsi  un  deuxième  groupe  très  dif¬ 
férent  du  premier. 


1.  Arthropathies  tabétiques  et  arthropathies  syringo- 
myéliques.  —  C’est  en  se  basant  sur  la  clinique,  que  Charcot  put 
isoler  et  décrire  V arthropathie  des  tabétiques-,  par  ses  symptômes  elle 


Kiîr.  511. ■ —  Arlhi’opalhie  tabétique.  —  Distension  consiiJéral)le  de  la  synoviale  articulaiie  dans  un  cas 
d’artliropalhie  datant  de  huit  .jours.  Homme  de  quarante  et  un  ans,  au  début  de  la  période  d’incoor- 
dinalion.  (Bicêtre,  1890.) 


constitue,  en  effet,  un  tableau  clinique  des  plus  nets.  Chez  un  malade 
atteint  de  tabes,  à  une  période  parfois  précoce  de  son  affection,  plus  sou¬ 
vent  à  une  période  avancée,  à  l’occasion  d’un  traumatisme  et  plus  fré¬ 
quemment  encore  sans  cause  connue,  l’arthropathie  se  développe.  C’est 
en  général  une  articulation  du  membre  inférieur  qui  est  atteinte,  le 
genou  le  plus  souvent,  comme  l’a  montré  Hall.  Puis  viennent  la  tibio- 
tarsienne  et  la  hanche.  Mais  on  voit  assez  souvent  la  lésion  frapper  le  coude 
et  même  le  poignet.  On  l’a  signalée  à  l’articulation  sterno-claviculaire  et 
aux  articulations  des  corps  vertébraux.  L’aidhropathie  peut  être  plui  i-arti- 
culaire.  Parfois  c’est  une  articulation  frappée  longtemps  auparavant  (par 
un  ti“aumatisme  par  exemple)  et  semblant  complètement  guérie  qui  sera 
la  première  atteinte.  Le  début  est  toujoui's  bi'usque;  comme  tout  phé¬ 
nomène  douloureux  fait  défaut,  il  n’est  maiapié  que  par  un  gonflement  de 
rarticulation  qui  augmente  rapidement  sous  les  yeux  du  malade  effrayé, 
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et  qui  peut  atteindre  en  quelques  heures  un  volume  énorme  :  d’autres 
fois  les  choses  marchent  plus  lentement,  et  l’articulation  s'accroît  pro¬ 
gressivement  en  trois,  quatre  ou  cinq  jours,  jusqu’à  ce  qu’elle  ait  atteint 
ses  dimensions  maxima.  Mais,  quoi  qu’il  en  soit,  ce  gonflement  est  sou¬ 
vent  considérable  (lîg.  541),  la  circonférence  du  genou  peut  atteindre  le 
double  ou  le  triple  de  son  développement  normal:  au  voisinage  de  l’ar¬ 
ticulation,  le  membre  présente  aussi  une  augmentation  de  volume,  le 
gonflement  remonte  sur  la  cuisse,  descend  sur  la  jambe,  et  dans  certains 
cas  tout  le  membre 


peut  être  envahi.  La 
fluctuation,  aussi 
nette  qu’on  peut 
désirer,  traduit  la 
présence  d’une  quan¬ 
tité  considérable  de 
liquide  dans  la  join- 
luie. 

q 

qu’il  crève  la 
articulaire  et 
dans  le  tissu 
laire,  qui  entoure 
l’arliculation;  par  là 
s’explique  l’œdème 
du  membre  que 
constate  quelque 
c’est  un 
difficile  à  déprm 
dans  lequel  ne 
pas  l’empreinte  du 
doigt.  Parfois  la  syno¬ 
vie  répandue  entre  les 
muscles  fuse  le  long 
d’une  aponévrose  et 
va  se  collecter  à  une 
cei'taine  distancia  de 
l’articulation,  près  du 
fascia  lata,  ou  dans  la  gaine  du  psoas,  comme  Lépine  l’a  observé  dans 
deux  cas  d’arthropathie  tabétique  de  la  hanche. 

Mais  ce  qui  est  encore  plus  curieux  (jue  ce  gonflement  à  développe¬ 
ment  rapide,  c’est  l’indolence  complète  de  falfection;  en  dehors  de  l’ac¬ 
croissement  de  volume  qu’il  constate  par  la  vue,  rien  ne  vient  avertir  le 
malade  de  sa  lésion  ai  ticulaire.  Les  quelques  douleurs  qui  existent  par¬ 
fois  sont  dues  seulement  à  la  distension  des  tissus  mous;  à  part  cela  le 
malade  lu;  se  plaint  que  d’une  lourdeur  dans  son  membre  lorsqu’il  veut  le 


Fig.  5i2.  —  .4rlhi’opatliie  double  des  genoux  avec  tendance  à  la  sublusa- 
tioii  en  arrière,  chez  un  ataxique  de  quarante-six  ans,  atteint  .d’in¬ 
coordination  des  membres  inférieurs  d’itUensilé  moyenne.  (Bicètre, 
1893.) 


remuer.  La  mobiliti*  de  l’arliculation  est  conservée,  le  malade  marche. 
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et  le  seul  trouble  des  mouvements  pi  ovient  de  la  gène  toute  mécanique 
que  produit  la  quantilc  considérable  de  liquide  qui  distend  la  synoviale. 

L’épanchement  se  résorbe  plus  ou  moins  vite:  en  quelques  semaines 
parfois,  tout  est  fini;  l’articulation  est  revenue  à  son  volume  normal  et, 
seuls,  quelques  craquements  indiquent  qu’elle  est  malade,  et  reste  de 
ce  fait  exposée  aux  récidives  ;  c’est  la  forme  bénigne  de  Charcot.  Dans  la 

/b  me  </î’ar e  au  con¬ 
traire,  l’épanche¬ 
ment  persiste  long¬ 
temps,  plusieurs 
mois,  un  an,  deux 
ans,  quelquefois 
plus.  C’est  dans  ces 
cas,  foi't  rarement 
du  reste,  que  l’on 
a  pu  observer  la 
suppuration  de  la 
jointure.  Mais,  à 
mesure  que  l’épan- 
cbement  se  résorbe, 
on  peut  constater 
par  la  palpation 
l’existence  de  lé¬ 
sions  profondes  et 
i  rréparables  de  l’ar¬ 
ticulation  :  tous  les 
rapports  sont  mo¬ 
difiés  :  les  saillies 
osseuses  normales 
d isparaissent  ou 
sont  impossibles  à 
sentir,  perdues 
(lu’elles  sont  au  mi¬ 
lieu  de  formations 
osseuses  nouvelles  : 
les  ligaments,  at¬ 
teints  eux  aussi,  ne 

maintiennent  plus  que  d’une  façon  insuffisante  ces  surfaces  articulaires 
déformées  elles-mêmes  et  qui  ne  se  correspondent  plus.  On  peut  à  volonté 
plier  le  membre  dans  tous  les  sens,  lui  donner  des  attitudes  forcées  ou 
anormales,  et  tout  cela  sans  que  le  malade  manifeste  la  rnoitidre  dou¬ 
leur.  C’est  le  membre  «  de  polichinelle  ».  Oiiand  les  lésions  ne  sont  pas 
trop  accentuées,  le  malade  peut  encore  marcher  en  s’aidant  d’nne  canne 
et  d’un  bâton,  mais  son  artiendation  altérée,  aux  ligaments  lâches  ou 
détruits,  plie  sous  le  poids  du  coj  ps,  jusqu’à  ce  que  les  surfaces  articu¬ 
laires  s’arc-boutent  dans  une  position  anormale,  la  (misse  et  la  jambe 


Fig-.  543.  —  Arthropathie  tabétique  du  genou  avec  luxation  on  arrièi 
chez  une  tabétique  de  cinquante-deux  ans.  (Salpêtrière,  1910.) 
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formant  par  exemple  un  angle  obtus  ouvert  en  avant  (fig.  542  et  545). 

Assez  souvent  ces  arthropathies  sont  multiples,  atteignant  par  exemple 
le  membre  supérieur  et  le  membre  inféiieur;  mais  un  de  leurs  carac¬ 
tères  principaux  c’est  leur  tendance  à  la  bilatéralité;  sur  149  cas 
d’arthropatliie  tabétique  relevés  par  Max  Flatow,  41  fois  la  lésion  avait 
atteint  les  deux  articulations  symétriques.  Ainsi  que  je  l’ai  indiqué  plus 
haut,  c’est  le  genou  qui  est  atteint  le  plus  souvent,  ensuite  vient  le  pied, 
où  les  lésions  articulaires  sont  également  très  fréquentes,  puis  la  hanche 
et  l’épaule.  Les  autres  articulations,  le  coude,  les  articulations  des 
doigts,  l’articulation  temporo-maxillaire  sont  atteintes  bien  plus  rare¬ 


ment,  de  môme  les  articulations 
intervertébrales. 

La  fréquence  beaucoup  plus 
grande  de  l’arthropathie  ataxi¬ 
que  dans  les  membresinférieurs, 
tandis  que  c’est  le  contraire  que 
l’on  observé  pour  l’arthropathie 
syringomyélique,  tient  à  ce  que 
dansl’immense  majorité  des  cas, 
c’est  par  la  région  dorso-lom¬ 
baire  que  commence  la  sclérose 
des  cordons  postérieurs. 

L’indolence  de  l’affection 
n’oblige  pas  le  malade  à  modé¬ 
rer  l’amplitude  de  ses  mouve¬ 
ments,  rendus  encore  plus  dé¬ 
sordonnés  par  l’incoordination 
motrice  qui  existe  :  aussi  on 
peut  voir  assez  souvent  les  sur¬ 
faces  articulaires  mal  mainte¬ 
nues  glisser  l’une  sur  l’autre  et 
le  tibia  par  exemple  passer  der¬ 
rière  le  fémur  ou  sur  ses  cotés. 
Les  luxations  :  coxo-fémorale. 


’ig'.  544.  —  -Vrthropalhie  du  coude  et  de  l’épaule  chez 
un  ataxique  de  quarante-neuf  ans  très  incoordonné 
des  rnemjjres  inférieurs.  Ici  il  existe  une  luxation 
huraéro-cubitalc  et  scapulo-humérale.(Bicêtre,1889.) 


fémoro-tibiale  (bg.  541  et  54.5),  scapulo-humérale  (tîg.  544),  voire  même 
Imméro-cubitale  (fig.  544),  sont  fréquentes.  On  a  même  vu  l’extrémité 
osseuse  ainsi  luxée  venir  perforer  les  téguments;  d’autres  fois,  à  la  suite 
d’un  mouvement  brusque,  la  tête  articulaire  peut  se  fracturer,  révélant 
ainsi  les  profonds  désordres  anatomiques  qui  existent. 

Quelle  est  la  patbogénie  de  ces  lésions?  Ici  les  opinions  diffèrent.  Pour 
les  uns,  et  c’était  l’opinion  de  Charcot,  il  s’agirait  d’une  altération  des  cel¬ 
lules  de  la  corne  antérieure  :  dans  deux  observations  (Charcot  et  Jolfroy, 
Charcot  et  Pierret)  on  a  en  effet  constaté  une  atrophie  delà  corne  anté¬ 
rieure  correspondante.  Mais  Charcot  reconnaissait  lui-même  que  dans 
un  certain  nombre  de  cas,  malgré  les  recliercbes  les  plus  minutieuses, 
on  ne  trouve  rien.  D’autres  auteurs  ont  constaté  des  lésions  très  nettes 
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du  nerf  nourricier  de  l’os,  et,  à  la  suite  de  Pitres  qui  a  le  premier  délendu 
cette  idée,  ils  ont  pensé  que  la  lésion  osseuse  était  consécutive  à  l’altéra- 
lion  du  nerf.  Pour  Scliaffer  la  lésion  siégerait  dans  les  cellules  des  cornes 
antérieures.  C’est  là  une  opinion  que  je  ne  j)uis  partager,  car  si  l’ana¬ 
logie  de  l’arthropathie  tabétique  avec  l’artliropathie  syringoinyélique 
fait  penser  que  la  cause  de  ces  affections  doit  être  cherchée  dans  la 
moelle,  les  modifications  très  légères  des  cellules  motrices  rencontrées 
par  Schafier  sont  incapables  de  donner  naissance  à  de  pareilles  lésions. 

Dans  ces  derniers  temps  (1910),  on  a  émis  l’opinion  (Barré)  que 
l’arthropathie  dite  tabétique  u'avait  rien  à  voir  avec  le  tabes,  sinon 
qu’elle  l'econnaissait  comme  lui  une  origine  syphilitique  et  qu  elle  serait 
due  à  une- lésion  des  artères  nourricières  des  surfaces  articulaires.  Cette 
opinion  est  basée  sur  l’observation  de  malades  porteurs  d’ailhropathies 
ayant  l’allure  clinique  mentionnée  pins  liant  et  sans  signes  nets  de  tabes. 

11  est  extrêmement  rare  d’observer  de  tels  sujets  sans  aucun  symptôme 
de  la  séri(‘.  tabétique.  Mais  en  existàt-il,  on  ne  peut,  en  rabsencc  d’au¬ 
topsie,  affîi'iner  que  leur  moelle  n’est  pas  affectée  de  sclérose  des  cordons 
postérieurs.  Il  est  bien  connu  que  le  tabes  peut  être  monosymptomatique 
pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  et  débuter  par  une  arthropathiej 
comme  il  peut  débuter  par  un  mal  perforant  ou  une  atrophie  papillaire. 
Et  du  reste,  l’arthropathie  syringomyélique  dont  il  me  reste  à  parler, 
montre  bien  qu’il  existe  des  arthropatliies  d’origine  médullaire.  ^ 

La  description  assez  détaillée  que  je  viens  défaire  des  arlbropathies 
tabétiques,  me  permettra  de  passer  rapidement  sur  les  arlhropatlnes 
syringomyéUques  qui  s’en  i-approchent  de  tous  points.  Je  n’insisterai 
que  sur  les  détails  très  secondaires  qui  distinguent  ces  dernières. 

A  l’encontre  de  ce  que  l'on  voit  dans  le  tabes,  les  arthropatliies  de  la 
syringomyélie,  comme  du  reste  les  troubles  sensitifs  que  l’on  rencontre 
dans  cette, affection,  siègent  surtout  aux  membres  supériein's,  et  lorsque 
—  c’est  là  du  reste  un  fait  assez  rare  —  il  s’en  développe  plusieurs  à  la 
fois  ou  successivement,  elles  ont  une  tendance  à  rester  du  même  côté  et 
sur  le  même  membre.  La  prédominance  des  arthropatliies  dans  les 
membres  supérieurs  tient  à  ce  que  dans  la  syringomyélie,  presque  tou¬ 
jours  c’est  au  niveau  de  la  région  cervicale  ([ue  se  trouve  le  maximum 
de  la  lésion, 

L’arthropathie  dans  la  syringomyélie  aj)[)araît  souvent  d’une  façon 
précoce,  avant  que  le  malade  se  soit  aperçu  des  troubles  de  la  sensibi¬ 
lité;  aussi  le  diagnostic  de  la  nature  de  la  lésion  articulaire  ii’est-il  pas 
toujours  facile  au  début;  dans  quehpies  cas  le  développement  de  l’arthro- 
patliie  a  été  précédé  de  douleurs  dans  la  jointure,  ou  môme  de  troubles 
trophiques  superficiels  (bulles),  siégeant  au  voisinage  de  la  jointure 
menacée. 

Dans  la  syringomyélie  plus  souvent  peut-êti'C  que  dans  le  tabes, 
rai'thropatbie  se  développe  à  la  suil(;  d’un  ti'aiimatisme  :  le  début  est 
toujours  brusque,  l’arliciilalion  augmente  l'ajudement  de  volume,  devient 
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énorme,  et  la  capsule  cédant,  l’œdème  s’étend  comme  dans  le  tabes,  sur 
le  membre  au  \oisinage  de  l’arliculation. 

Malgré  la  distension  parfois  considérable  de  la  synoviale,  l’indolence 
est  complète,  et  les  mouvements  sont  consei’vés.  L’évolution  de  l’atTeclion 
est  la  même  que  dans  le  labes  :  la  résorption  du  liquide  est  lente  ;  elle 
met  à  se  faire  quelques  semaines,  quelques  mois,  et  môme  jusqu’à  un 
ou  deux  ans.  Lorsque  le  liquide  a  disparu,  la  palpation  permet  de  sentir 
les  déformations  considérables  des  têtes  articulaires  en  présence;  et, 
comme  dans  le  tabes,  le  membre  peut  prendre  des  attitudes  anormales, 
indiquant  la  destruction  profonde  des  ligaments  périarticulaires.  Somme 
toute,  comme  symptômes  propres  à  l’arthropathie  syringomyélique  on  ne 
trouve  guère  que  les  lécidives  fréquentes  sur  la  même  articulation,  et 
les  troubles  sensitifs  de  la  peau  — dissociation  syringomyélique.  —  Parmi 
les  complications,  il  faut  noter  les  arthrites  suppurées,  assez  fréquentes, 
probablement  par  infection  secondaire,  à  la  suite  des  plaies  que  présen¬ 
tent  parfois  ces  malades  au  niveau  des  mains  (panaris,  ulcérations, 
suites  de  brùlur-es,  etc.). 

Quant  aux  lésions  articulaires,  elles  sont  de  tout  point  identiques  à 
celles  qui  ont  été  décrites  dans  le  tabes,  et  ici,  la  névrite  périphérique  ne 
pouvant  guère  être  mise  en  cause,  c’est  évidemment  la  lésion  médullaire 
qui  a  amené  l'artbropatbie. 

J’ajouterai  encore  que  l’on  a  signalé  dans  Y  atrophie  musculaire  myélo- 
pathique  des  arthropathies  nerveuses  types,  analogues  par  leurs  symp¬ 
tômes  et  leurs  lésions  à  celles  du  tabes  ou  de  la  syringomyélie  :  la  plupart 
des  cas  cités  par  Remak  et  par  Rosentbal  se  rapportent  à  des  syringo- 
myélies  méconnues,  cela  est  du  moins  plus  que  probable.  Cependant 
Pantois  et  Étienne  ont  observé  un  atropliique  qui  présentait  une  véri¬ 
table  arthropathie  nerveuse;  l’examen  de  la  moelle  montra  qu’il  ne 
s’agissait  ni  de  tabes  ni  de  syringomyélie,  mais  bien  d’une  poliomyélite 
chronique.  C’est  là  un  fait  des  plus  exceptionnels  et  pour  ma  part  je 
n’ai  jusqu’ici  jamais  rencontré  d’arthropathie  chez  les  sujets  atteints  de 
poliomyélite  chronique  ou  de  sclérose  latérale  amyotrophique.  J’estime 
que  dans  le  cas  précédent  il  s’agit  vraisemblablement  d’une  coïncidence. 

R.  Arthropathies  au  cours  de  diverses  affections  du 
cerveau,  de  la  moelle  épinière  et  des  nerfs  périphé¬ 
riques.  —  Dans  beaucoup  de  lésions  cérébrales^  médullaires  ou  névri- 
liques,  on  a  signalé  l’existence  de  lésions  articulaires.  Mais  si  l’on  se  rap¬ 
porte  aux  descriptions  données  par  les  auteurs,  on  remarque  que  ces 
affections  articulaires  évoluent  d’une  façon  tout  à  fait  différente  des 
arthropatliies  tabétiques  ou  syringomyéliques  :  à  ne  regarder  que  les 
symptômes  cliniques  par  lesquels  elles  se  traduisent,  on  voit  qu’elles  se 
rapprochent  beaucoup  des  arthrites  infectieuses  banales.  Loncle,  qui  a 
l'ait  un  relevé  d’un  grand  nombre  de  ces  observations,  les  classe  d’après 
leur  évolution  clinique  dans  les  trois  variétés  suivaides  :  dans  la  forme 
aiguë,  les  signes  sont  ceux  d'une  arlbrite  infectieuse  ordinaire,  on  observe 


1082  SÉMIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 

dn  gonflement  de  l’articulation,  de  la  rougeur,  de  la  douleur,  le  membre 
est  immobilisé  par  la  contraction  réflexe  des  muscles.  On  observe  de  la 
fièvre  et  des  phénomènes  généraux;  après-une  durée  variable,  la  maladie 
se  termine  par  résolution  ou  par  suppuration. 

Dans  la  forme  .mhaiguë,  le  début  se  l'ait  également  au  milieu  de  phé¬ 
nomènes  inflammatoires  violents,  l’articulation  est  gonflée,  rouge  et  dou¬ 
loureuse;  puis  la  douleur  se  calme,  mais  répanchcment  persiste  et 
s’éternise  sous  forme  d’iiydarthrose. 

Enfin,  dans  la  forme  chronique,  après  un  début  aigu  et  une  marche 
lente,  l’arthrite  se  termine  par  ankylosé  fibreuse  ou  osseuse. 

Comme  on  le  voit,  la  douleur,  l’immobilisation  du  membre,  le  mode 
de  terminaison  enfin,  séparent  nettement  ces  arthrites  des  arthropathies 
tabétiques  ou  syringomyéliques.  Mais  d’autres  signes  les  différencient 
également  des  arthrites  infectieuses  ordinaires  ;  c’est  tout  d’abord  leur 
localisation  dans  le  domaine  de  la  paralysie  dont  elles  ne  sortent  pas 
dans  la  grande  majorité  des  cas  :  aussi,  bien  qu'il  puisse  s’agir  de  phé¬ 
nomènes  infectieux,  la  localisation  de  l’infection  ne  semble  pouvoir  se 
faire  que  sur  une  articulation  déjà  malade  du  fait  de  la  paralysie.  D’autre 
part,  les  lésions  constatées  à  l'autopsie,  bien  qu'elles  ne  rappellent  en 
rien  les  désordres  si  profonds  du  tabes  et  de  la  syringomyélie,  ont  pré¬ 
senté  pourtant,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  quelques  caractères  qui 
les  séparent  des  lésions  des  arthrites  aiguës  banales  :  en  etfet,  en  dehors 
des  signes  d’inflammation  très  nets  de  la  synoviale  et  des  tissus  péi  iarti- 
culaires,  on  a  pu  constaler  parfois,  surtout  dans  les  arthrites  consécutives 
aux  névrites,  une  atrophie  des  extrémités  osseuses.  Ces  deux  caractères, 
localisation  sur  le  territoire  de  la  paralysie  et  désordres  anatomiques  un 
peu  particuliers,  suffisent  à  justifier  une  élude  spéciale  de  ces  arthro¬ 
pathies. 

L’existence  de  phénomènes  articulaires  dans  V hémiplégie  (Charcot) 
est  connue  depuis  longtemps  :  ils  peuvent  présenter  deux  aspects  très 
différents.  Dans  un  premier  groupe  de  faits,  on  peut  ranger  les  arthrites 
à  évolution  aiguë  qui  surviennent  peu  de  temps,  une  semaine  ou  deux, 
après  le  début  de  l’hémiplégie  et  qui  du  reste  s’observent  rarement.  Elles 
frappent  surtout  les  petites  articulations  des  doigts  et  s’accompagnent 
souvent  d’un  œdème  très  considérable  du  dos  de  la  main;  la  douleur 
est  très  vive,  exaspérée  par  les  moindres  mouvements  que  l’on  imprime 
à  la  jointure,  et,  ce  qui  montre  bien  qu’il  s’agit  d’une  infection,  la  tem¬ 
pérature  présente  parfois  une  élévation  notable.  Cette  infection  rend  le 
pronostic  de  ces  arthrites  assez  grave.  Les  lésions  ici  n’ont  rien  de  carac¬ 
téristique;  comme  l’a  montré  Charcot  (1868),  on  trouve  seulement  une 
synovite  végétante,  un  exsudât  séro-fibrineux  mêlé  de  leucocytes,  et  des 
cartilages  très  légèrement  altérés. 

Bien  plus  souvent  on  observe  une  arthrite  à  évolution  chronique,  sur¬ 
tout  fréquente  à  l’articulation  scapulo-liumérale.  Ilitzig,  quia  le  premier 
décrit  cette  variété,  en  lait  une  arthrite  traumatique;  les  muscles  qui 
entourent  la  jointure  et  qui  sont,  surtout  à  l’épaule,  de  véritables  liga- 
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menls  actifs,  étant  paralysés,  l’articulation  se  trouve  de  ce  fait  exposée  et 
soumise  journellement  à  de  nombreux  traumatismes  ;  ces  irritations 
répétées  tinissent  par  amener  une  arthrite  chronique;  ce  n’est  là  qu’une 
hypothèse  peu  admissible.  Pour  Gilles  de  la  Tourette,  l’arthrite  relèverait 
surtout  de  l’immobilisation  du  membre  par  la  contracture:  ce  qui  confir¬ 
merait  cette  théorie,  c’est  que  l’arthrite  n’apparaîtrait  pas  chez  les  hémi¬ 
plégiques  dont  on  a  mobilisé  tous  les  jours  le  membre  contracturé. 
Contre  cette  manière  de  voir,  on  peut  citer  les  cas  assez  nombreux  où 
l’arthrite  est  apparue,  malgré  une  hémiplégie  incomplète,  qui  permet¬ 
tait  des  mouvements  assez  étendus  des  membres.  D’autre  part,  l’hypo¬ 
thèse  de  Gilles  de  la  Tourelle,  que  cette  arthrite  chronique  suffirait  à 
expliquer  l’amyotrophie  des  hémiplégiques  et  les  douleurs  dont  ils  se 
plaignent  ne  me  paraît  pas  démontrée.  Je  me  suis  déjà  expliqué  sur  ce 
sujet  à  propos  des  atrophies  musculaires  dans  l’hémiplégie.  (Voy.p.Jfil.) 

Les  affections  médullaires  les  plus  variées  peuvent  se  compliquer 
d’arthropathies  ;  les  paraplégies  par  mal  de  Polt,  les  lésions  traumatiques 
portant  sur  la  .  moelle  épinière,  les  myélites  aiguës  d’origines  diverses, 
s’accompagnent  parfois  de  lésions  articulaires  développées  dans  le  terri¬ 
toire  paralysé.  Ce  sont  là  du  reste  des  faits  assez  rares.  L’importance  du 
trouble  nerveux  dans  la  localisation  de  l’affection  est  indiscutable,  et 
Charcot  a  rapporté  deux  observations  à' hémisection  de  la  moelle  avec 
arthrites  aiguës,  siégeant  dans  le  genou  du  côté  frappé  de  paralysie. 
Quant  à  l’affection  articulaire  elle-même,  elle  évolue  parfois  sur  le  mode 
aigu  se  terminant  par  résolution  ou  suppuration  ;  d’autres  fois  elle  aboutit 
à  une  hydarthrose  qui  persiste  indéfiniment,  d’autres  fois  encore  elle 
se  termine  par  une  ankylosé. 

bans  quelques  cas  terminés  par  la  mort,  on  a  pu  faire  l’examen  micros¬ 
copique  des  articulations  malades.  Dans  un  cas  de  Vallin,  il  s’agissait 
d’une  myélite  aiguë  centrale;  vingt-cinq  jours  après  le  début  le  malade 
présenta  une  double  hydarthrose  des  genoux  avec  œdème  sur  tout  le 
membre;  l’affection  eut  une  évolution  subaiguë;  un  des  genoux  contenait 
un  liquide citrin,  l’autre  un  liquide  purulent, sanieux,  d’aspect  noirâtre; 
les  cartilages  étaient  érodés,  la  synoviale  enflammée  et  épaissie;  les 
condyles  étaient  atteints  d’ostéite  raréfiante. 

Dans  certains  cas  de  névrites  dues  à  une  plaie,  à  une  contusion  d’un 
nerf,  ou  à  un  phlegmon  de  la  main,  on  a  observé  parfois  des  troubles 
articulaires.  L’évolution  de  l’affection  articulaire  peut  être  aiguë,  subai¬ 
guë  ou  chronique  ;  les  seuls  points  à  signaler,  c’est  que  l’arthrite  est  sou¬ 
vent  accompagnée  d’un  œdème  considérable  qui  s’étend  à  tout  le  membre, 
et  qu’elle  se  termine  fréquemment  par  une  ankylosé.  L’anatomie  pa¬ 
thologique  de  Tarthropathie  névritique  est  basée  sur  quelques  observa¬ 
tions  (Dlum,  Reuillet  et  Boulby)  où  l’examen  microscopique  a  pu  être 
fait  :  dans  ces  trois  cas  on  a  constaté  la  destruction  des  cartilages,  l’atro¬ 
phie  des  têtes  osseuses,  et  de  l’ostéite  raréfiante. 

Ces  troubles  articulaires,  au  cours  de  la  névrite  traumatique,  ont  été 
décrits  pour  la  première  fois  par  W.  Mitchell  (18fi4  et  1874),  à  la  suite 
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de  lésions  des  nei’ls  périphériques  :  contusions,  plaies  des  nerfs,  com¬ 
pression  par  une  luxation.  Ces  arthrites  peuvent  se  montrer  très  rapide¬ 
ment  après  le  traumatisme  et  simuler  des  arthrites  d'origine,  rhuma¬ 
tismale. 

Dans  la  polynévrite  de  cause  infectieuse  ou  toxique,  les  lésions  des 
jointures  sont  très  rares  :  je  ne  paidepas  ici,  bien  entendu,  des  i^nkyloses 
plus  ou  moins  marquées,  consécutives  à  Timmohilisation  prolongée  des 
membres.  Il  ne  faut  pas  en  outre  mettre  sous  la  dépendance  de  lésions 
nerveuses,  les  arthrites  plus  ou  moins  généralisées  que  l’on  observe  par¬ 
fois  au  début  de  la  polynévrite  et  qui  sont  la  conséquence  de  l'infection 
générale. 

Dans  \di  lèpre,  par  contre,  il  n’est  pas  rare  de  rencontrer,  surtout  au 
niveau  des  extrémités  des  membres,  des  arthropathies  avec  résorption  des 
tètes  articulaires. 

Je  rappellerai  qu’un  certain  nombre  d'auteurs  ont  voulu  ranger  le 
rhumatisme  chronique  déformant  parmi  les  arthropathies  d’origine 
nerveuse  :  ils  appuient  principalement  leur  manière  de  voir  sur  l'évolu¬ 
tion  symétrique  et  progressive  de  l’airection,  et  ils  invoquent  en  faveur 
de  cette  idée  les  plaques  de  méningite  spinale  que  l’on  a  rencontrées 
dans  un  certain  nombre  de  cas  de  rhumatisme  chronique  et  la  présence 
fréquente  dans  celte  alfection  du  signe  de  hahinski  (A.  héri).  Pour  ma 
part,  jusqu’ici,  il  ne  me  paraît  pas  encore  possible  d’établir  un  rapport 
entre  ces  lésions  médullaires  et  les  lésions  arthropalhiques  ;  ce  ne  sont 
vraisemblablement  que  des  faits  pathologiques  concomitants,  résultant 
tous  les  deux  d’une  môme  infection  primitive. 

111.  Hydrops  articulorum  intermittens.  —  C’est  une  affection 
excessivement  rare,  décrite  pour  la  première  fois  par  Moore  et  dont  le 
symptôme  principal  est  un  épanchement  passager  dans  les  articulations. 
Par  son  allure  elle  ressemble  beaucoup  aux  troubles  trophiques  cutanés 
d’origine  nerveuse.  Périodiquement,  tous  les  quelques  jours  ou  toutes 
les  quelques  semaines,  le  plus  fréquemment  au  niveau  du  genou,  mais 
parfois  dans  d’autres  articulations  —  vertèbres,  mâchoires  —  (Féré),  on 
voit  se  former  un  épanchement  synovial  sans  réaction  locale,  sans  trouble 
thermique  ou  douloureux,  sans  inodidcalion’  apparente  de  la  peau.  Au 
bout  de  trois  à  huit  jours,  il  y  a  résorption  du  liquide  et  tout  est  fini. 
Tantôt  l’hydarthrose  apparaît  d’emblée,  tantôt  elle  est  précédée  d’un 
traumatisme  ou  se  manifeste  chez  un  individu  nerveux  ou  de  souche 
nerveuse;  la  maladie  de  Basedow ,l' hystérie  ont  été  notées  comme  conco¬ 
mitantes  de  l’hydrops  articulorum  intermittens.  Chez  une  hystérique, 
Féré  a  vu  Fhydrops  apparaître  au  monnuit  de  la  suppression  de  la  mor¬ 
phine  et  disparaître  à  la  suite  d’une  injection.  Des  troubles  trophiques 
cutanés  sous-dermiques  ou  des  annexes  de  la  peau  se  sont  associés  plu¬ 
sieurs  fois  à  cette  manifestation  nerveuse,  (jiii  ne  saurait  être  regardée, 
malgré  sa  ténacité  paifois  très  grande,  comme  une  variété  de  rluirna- 
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L’hydrops  articulorum  intermittens,  de  même  que  les  autres  arthropa- 
Ihies  nerveuses,  n’a  pas  une  pathogénie  élucidée  d'une  façon  précise.  La 
paralysie  vaso-motrice,  l'action  des  nerfs  ou  des  centres  trophiques,  l’in¬ 
fluence  réflexe  ont  été  tour  à  tour  invoquées,  mais  sans  preuves  suffisantes 
à  l’appui. 

II.  —  Troubles  trophiques  osseux. 

Ce  n’est  qu’afmde  rendre  l’exposition  plus  claire,  que  l’on  sépare  d’une 
façon  trop  théorique  les  troubles  trophiques  osseux  des  troubles  tro¬ 
phiques  articulaires;  le  plus  souvent  ils  sont  associés.  Ainsi  que  je  l’ai 
indiqué  plus  haut,  dans  les  arthropathies  tabétiques  et  syringomyéliques, 
les  extrémités  usseuses  sont  toujours  atteintes,  et  cela  d’une  façon  pré¬ 
coce  :  c’est  bien  plutôt  l’aspect  clinique  que  la  nature  des  altérations 
anatomiques,  qui  rend  légitime  la  description  de  ces  arthropathies  dans 
un  chapitre  à  part. 

.Mais  il  est  d’autres  cas  où  les  os  peuvent  être  atteints  par  les  troubles 
trophiques  d’une  façon  prédominante,  traduire  leur  lésion  par  une  série 
de  symptômes  biens  spéciaux,  et  cela  dans  le  tahrs  comme  dans  la  syrin- 
gornyélie  et  dans  un  certain  nombre  d’autres  affections  nerveuses,  parmi 
lesquelles  la  paralysie  infantile  occupe  le  premier  rang.  Ce  sont  ces 
troubles  trophiques  osseux  et  les  signes  par  lesquels  ils  se  manifestent 
qu’il  me  reste  à  décrire  maintenant. 

Ici,  comme  pour  les  arthropathies,  le  tabes  et  \di  syringomyélie  îovmmi 
un  premier  groupe  naturel;  dans  l’une  et  dans  l’autre  aflêction  on  peut 
rencontrer  la  môme  altération  des  os,  se  traduisant  par  des  signes  clini¬ 
ques  analogues.  Mais  comme  le  fait  s’observe  beaucoup  plus  souvent  dans 
le  tabes,  et  que  par  suite  il  est  beaucoup  mieux  connu,  ce  sont  les  lésions 
des  os  dans  cette  affection  qui  serviront  de  type  à  ma  description. 

Dans  le  tabes,  les  altérations  osseuses,  de  même  que  les  lésions  articu- 
laires,  sont  plus  fréquentes  au  membre  inférieur:  l’os  atteint  présente 
déjà  à  l’examen  à  l’œil  nu  un  aspect  tout  particulier;  il  est  léger,  a  une 
surface  poreuse  comme  du  bois  piqué  par  les  vers,  et  sa  substance  e.st 
parfois  assez  ramollie  pour  que  par  la  pression  du  doigt  on  puisse  le  dé¬ 
primer.  Cette  diminution  de  consistance  tient  surtout  à  l’amincissement 
de  la  substance  compacte  :  sur  une  coupe  transversale,  cette  dernière 
n’atteint  plus  que  la  moitié  ou  les  deux  tiers  de  l’épaisseur  normale, 
tandis  que  le  canal  médullaire  augmente  de  diamètre,  diminuant  par  là 
encore  la  solidité  de  l’os. 

L’examen  au  microscope  permet  de  mieux  comprendre  la  nature  de 
ces  altéiations;  la  lésion  primordiale  semble  être  une  décalcification  des 
travées  osseuses,  qui  s’accuse  surtout  au  voisinage  des  canaux  de  Havers; 
par  suite  ces  canaux  s’élargissent,  et  forment  ces  cavités  visibles  à  l’œil 
nu,  qui  donnent  à  la  surface  de  l’os  son  aspect  poreux. 

La  cause  première  de  ces  troubles  est  une  lésion  des  éléments  vivants 
de  l’os;  en  effet  les  ostéoplastes  modifient  leur  forme,  s’arrondissent  et 
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sont  atteints  de  dégénérescence  granulo-graisseuse  :  la  moelle  osseuse 
subit  en  même  temps  une  transformation  embryonnaire  et  remplit  de 
ses  petites  cellules  les  canaux  de  Havers  (Richet,  1884). 

L’analyse  chimique  vient  confirmer  ce  que  nous  a  indiqué  le  micros¬ 
cope  :  Regnard  a  trouvé  une  diminution  marquée  de  la  substance 
non  organique,  qui  ne  forme  plus  que  24  pour  100  de  l’os  au  lieu  de 
66  pour  100,  chi lire  normal  :  en  môme  temps,  les  substances  organiques 
de  l’os  augmentent  en  raison  inverse.  C’est  surtout  la  quantité  de  phos¬ 
phate  qui  est  diminuée,  au  lieu  de  50  pour  100  chiffre  normal,  on  n’en 
trouve  plus  que  10  pour  100.  Somme  toute,  examen  à  l’œil  nu,  au 
microscope,  analyse  chimique,  tout  indique  un  processus  d’ostéite 
raréfiante. 

Cette  lésion  profonde  du  tissu  osseux  se  révèle  pendant  la  vie  du 
malade  par  la  fragilité  toute  particulière  de  l’os;  c’est  la  cause  anato¬ 
mique  de  ce  que  l’on  a  appelé  les  fractures  spontanées  des  tabétiques  ; 
ce  sont  en  réalité  des  fractures  d’origine  traumatique,  seulement  le  trau¬ 
matisme  est  le  plus  souvent  insignifiant,  il  échappe  parfois  à  l’observa¬ 
tion  du  malade,  car  une  contraction  musculaire  un  peu  vive,  comme 
celles  qui  résultent  de  l'incoordination  motrice,  suffit  souvent  à  produire 
la  fracture  :  on  en  a  cité  des  exemples  frappants,  telle  l’observation  de 
Richer  où  une  malade  se  fractura  le  fémur  en  retirant  sa  bottine.  J’ai 
observé  une  fracture  de  l’humérus  chez  un  ataxique,  produite  au  moment 
où  le  malade  tirait  sur  la  corde  de  son  lit  pour  se  mettre  sur  son  séant. 
Comme  on  peut  le  prévoir,  ces  accidents  sont  plus  fréquents  pendant  la 
période  d’incoordination  motrice,  tant  parce  que  la  lésion  osseuse  est 
alors  plus  avancée  que  par  suite  des  mouvements  violents  et  désor¬ 
donnés  du  malade,  qui  peuvent  amener  la  fracture.  On  peut  cependant 
les  observer  à  la  période  préataxique.  Comme  les  arthropathies,  ces  frac¬ 
tures  siègent  surtout  au  membre  inférieur.  Il  n’est  pas  démonlré  qu’elles 
soient  plus  fréquentes  chez  la  femme  que  chez  l’homme. 

En  dehors  de  la  facilité  avec  laquelle  elles  se  produisent,  les  fractures 
des  tabétiques  se  caractérisent  encore  par  un  certain  nombre  de  signes: 
il  faut  signaler  tout  d’abord  leur  indolence  complète;  cette  absence  de 
douleur  existe  à  un  tel  degré,  que  si  le  malade  e-t  confiné  au  lit,  la 
fracture  peut  facilement  échapper  à  son  attention,  comme  à  l’examen  du 
médecin.  En  réalité,  c’est  l’impotence  fonctionnelle,  résultant  de  la  des¬ 
truction  de  l’axe  osseux  du  membre,  qui  est  pour  le  malade  l’indice  qu’il 
vient  de  se  passer  quelque  chose  d’anormal.  L’indolence  de  l’alfection, 
loin  d’être  un  avantage  pour  le  sujet,  présente  au  point  de  vue  de  l’évo¬ 
lution  de  la  fracture  de  nombreux  inconvénients;  il  est  en  effet  difficile 
d’obtenir  une  immobilisation  complète  du  membre  et  par  suite  les  deux 
fragments  se  sondent  souvent  d’une  façon  vicieuse.  11  est  fréquent  d’ob¬ 
server  un  raccourcissement  du  membre,  et  d’autres  fois  le  frottement 
continuel  l’une  contre  l’autre  des  deux  extrémités  osseuses  mal  immobi¬ 
lisées  finit  par  provoquer  un  cal  énorme.  Cette  indolence  des  fractures 
dans  le  tabes  n’est  pas  cependant  une  règle  absolue  H  y  a  quehjues 
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années,  chez  une  ataxique  de  mon  service,  qui  s’ctait  fracturé  sponta¬ 
nément  le  cubitus  gauche,  j’ai  pu  constater  qu’il  existait  une  douleur  très 
nette  au  niveau  de  la  fracture.  Particularité  intéressante,  chez  cette 
femme  il  existait  une  hyperesthésie  très  marquée  de  la  peau  du  thorax 
et  du  dos  (fîg.  561  et  562)  et  c’est  peut-être  à  cette  hyperesthésie  qu’était 
dû  le  phénomène  douleur. 

Les  troubles  trophiques  osseux  jouent  parfois  un  rôle  dans  le  raccour¬ 
cissement  du  membre,  en  particulier  dans  les  fractures  qui  siègent  près 
des  extrémités  de  l’os;  on  voit  alors  assez  fréquemment  la  résorption  de 
la  tête  osseuse  détachée. 

Les  fractures  spontanées  peuvent  siéger  sur  la  colonne  vertébrale; 
cette  complication  survient  parfois  à  une  période  précoce  du  tabes,  lors¬ 
que  le  malade  marche  encore  et  vaque  à  ses  occupations  :  le  début  est 
toujours  brusque;  le  sujet  s’aperçoit  qu’il  est  devenu  bossu,  et  cela  sans 
cause  appréciable,  ou  après  un  traumatisme  insignifiant.  La  lésion  porte 
l'ré({ucmment  sur  la  région  lombaire;  dans  ce  cas,  c’est  assez  souvent  la 
cinquième  vertèbre  qui  est  atteinte  :  son  apophyse  épineuse  fait  alors 
une  forte  saillie  en  arrière,  tandis  que  le  corps  vertébral,  détaché,  glisse 
en  avant  et  tend  à  plonger  dans  le  bassin,  sous  la  pression  de  toute  la 
colonne  vertébrale  qui  pèse  sur  lui. 

Tout  ce  que  je  viens  de  dire  à  propos  du  tabes  peut  s’appliquer  sans 
grandes  modifications  à  la  syringomyélie .  Dans  cette  affection  on  observe 
aussi,  quoique  plus  rarement,  —  et  cette  rareté  tient  vraisemblablement 
à  ce  fait  que  la  sclérose  des  cordons  postérieurs,  est  infiniment  plus  com¬ 
mune  que  la  gliomatose  médullaire  —  on  observe,  dis-je,  une  ostéite 
raréfiante  et  par  suite  des  ruptures  osseuses,  souvent  multiples,  se 
produisant  au  moindre  traumatisme.  La  fracture  est  indolente  comme 
dans  le  tabes;  la  consolidation  se  tait  souvent  avec  un  cal  exubérant  ou 
même  ne  se  fait  pas,  et  cela  pour  les  mêmes  raisons  que  celles  qui 
viennent  d’être  signalées  à  propos  des  fractures  des  tabétiques. 

Les  troubles  trophiques  osseux  peuvent  parfois  amener  l’atrophie  de 
l’os:  avec  mon  élève  Mirallié  (1895),  j’ai  rapporté  un  cas  de  syringo¬ 
myélie  unilatérale  avec  hémiatrophi'e  de  la  face  (fig.  296)  ;  la  coexistence 
de  phénomènes  oculo-pupillaires,  de  rétraction  du  globe  de  l’œil,  la 
diminution  de  la  fente  palpébrale  et  le  myosis,  nous  firent  admettre  que 
l’atrophie  osseuse  était  la  conséquence,  dans  ce  cas,  d’une  paralysie 
des  filets  sympathiques  provenant  de  la  région  cervicale  de  la  moelle 
épinière.  (Voy.  Ilémialrophie  faciale.) 

Les  troubles  trophiques  osseux  peuvent  produire  d’autres  lésions;  chez 
un  de  mes  malades  de  Hicêtre  atteint  de  syringomyélie,  il  existait  sur  le 
cubitus,  à  la  réunion  du  1/5  supérieur  avec  les  2/5  inférieurs,  une  hyper- 
ostose  (lu  volume  d’un  os  de  pigeon  remontant  à  de  longues  années  et 
qui  avait  été  diagnostiquée  non  syphilitique  par  Ricord. 

Il  faut  citer  aussi  la  .sco/m.sc  des  syringomyéliques,  qui  pourrait  bien 
dépendre  d’un  trouble  ti'ophiquo  des  vertèbres.  C’est  l’opiuion  de  Charcot, 
c'est  celle  aussi  de  .Morvan,  qui  la  plaçait  «  à  côté  du  panaris,  do  l’arthro- 
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patilie,  de  la  fracture  spontanée  ».  —  Jloth,  il  est  vrai,  pense  quelle 
dépend  an  contraire  de  l’atrophie  des  muscles  transversaires  épineux  et 
que  les  troubles  trophiques  osseux  ne  jouent  aucun  rôle  dans  son  déve¬ 
loppement.  (Voy.  Déviations  vertébrales,  p.  689.) 

Vatrophie  des  os,  que  l’on  constate  si  fréquemment  dans  la  pora/î/6te 
infantile,  est  dilférente,  de  par  l’anatomie  pathologique  et  de  par  la  cli¬ 
nique,  des  lésions  et  des  symptômes  qui  ont  été  décrits  plus  liant  dans  le 
tabes  et  la  syringomyélie.  C’esI  en  clfet  un  arrêt  de  développement  et  non 
une  atrophie  osseuse.  Le  trouble  dans  la  nutrilion  de  l’os  qui  remonte  à 
l’enfance  se  traduit  tout  d’abord  par  une  diminution  dans  la  longueur  et 
le  volume;  cette  diminution  peut  être  extrême,  comme  on  Lobserve  dans 
certains  cas,  chez  les  culs-de-jatle  par  exemple.  Examiné  sur  une  coupe, 
l’os  apparaît  régulièrement  arrondi,  au  lieu  de  présenter,  comme  à  l’état 
normal,  des  crêtes  et  des  dépressions;  l’épaisseur  du  tissu  compact  esta 
peu  près  la  même  sur  tous  les  points  de  la  circonférence  de  l’os,  contrai¬ 
rement  à  ce. que  l’on  observe  sur  un  os  intact  (.loiîroy  et  Achard,  1889). 
Tout  cela  résulte  de  l’ati'ophie  des  muscles,  car  c’est  l'activité  musculaire 
qui  sur  un  membre  sain  modèle  l’os  et  amène  le  développement  du  tissu 
compact  sur  les  points  où  s'exercent  les  ti  actions  les  plus  considérables. 
D'autre  part,  dans  son  ensemble,  la  substance  osseuse  est  moins  abon¬ 
dante,  et  l’os  se  laisse  plus  facilement  traverser  par  les  i-ayons  X 
(Achard  et  L.  Lévi).  Examiné  au  microscope,  l’os  atrophié  de  la  paralysie 
infantile  présente  des  systèmes  de  llavcrs  (pii  ont  un  diamètre  moindre 
qu’à  l’état  normal;  tandis  que  des  systèmes  intermédiaires  plus  dévrdop- 
pés  que  de  coutume  s’étenclent  entre  ces  systèmes  de  llavers  amoindris. 

Ces  troubles  de  la  nutrition  de  l’os  qui  sont  dus  à  un  arrêt  de  dévelop¬ 
pement  sont  la  conséquence  de  la  lésion  de  la  moelle  épinière;  en  quel 
point  faut-il  que  la  substance  grise  soit  atteinte  pour  pi-oduire  cet  arrêt 
de  développement?  C’est  là  une  question  qui  n’est  pas  enco)*e  résolue; 
toutefois  ainsi  qu’on  le  sait,  et  le  fait  a  été  noté  par  Ducbenne  de  Bou¬ 
logne,  c’est  que  l’ati-ophie  osseuse  n’est  pas  parallèle  à  l’ati-opbie  rnusem- 
laire,  mais  qn’elle  peut  évoluer  d’une  façon  indépendante.  Avec  une 
paralysie  localisée  à  un  on  deux  muscles,  on  peut  en  elfet  trouver  un 
raceourcissement  notable  du  squelette  du  membre. 

Dans  V hémiplégie  cérébrale  infantile  il  est  de  règle  d’observer  unaiTÔt 
de  développement  du  système  osseux  du  côté  de  la  paralysie.  Le  fait  s’ob¬ 
serve  également  dans  V hémiplégie  spinale  infantile  ((ig.  79).  (Voy.  Hémi¬ 
plégie  cérébrale  et  hémiplégie  spinale  infantiles .) 

La  scoh'o.ve  de  la  paralysie  infantile  est  en  général  d’origine  musculaire, 
mais  d’après  Leyden,  dans  un  certain  nombre  de  eas,  les  troubles  tro¬ 
phiques  osseux  pouri'aient  jouer  un  rôle  dans  sa  palhogénie.  (Voy.  Sco¬ 
liose.) 

Enfin  on  a  signalé  l’existence  de  l’alrophie  osseuse  à  la  suihs  de  lésions 
des  nerfs  (Moty,  ISb^).  Cet  auteur  a  rapporté  deux  eas  de  l'ra(;ture  de 
jambe,  avec  névrite  consécutive  et  atrophie  du  squelette  du  pied,  et  un 
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cas  de  fracture  du  col  du  fémur  suivi  d’atrophie  du  fémur  entier.  L’atro¬ 
phie  pourrait  survenir  rapidement,  au  bout  de  deux  mois;  au  pied  elle 
porterait  sur  le  tarse  et  le  métatarse,  rarement  sur  les  orteils.  Ces  obser¬ 
vations  sont  intéressantes  ;  mais  elles  n’ont  pas  été  confirmées  par  un 
examen  anatomique  des  os  soi-disant  atrophiés. 

Aujourd’hui,  avec  la  radiographie  cet  examen  est  devenu  facile.  La 
décalcification  des  os  de  la  main  a  été  constatée  après  la  section  du  cu¬ 
bital  (Claude  et  Chauvet  1911).  Dans  un  cas  de  fracture  d’une  phalange 
du  petit  doigt,  André-Thomas  et  Lebon  (1913)  ont  observé  une  atrophie 
de  la  main  avec  décalcification  des  os.  Ici  l’origine  nerveuse  paraît  évi¬ 
dente.  Marquès  (1908)  a  rapporté  un  fait  analogue.  Ces  raréfactions  du 
tissu  osseux  ont  été  également  signalées  au  cours  de  la  névrite 
ascendante. 

Dans  la  polynévrite  de  cause  infectieuse  ou  toxique,  —  la  lèpre  ex¬ 
ceptée,  —  la  démonstration  de  l’existence  d’une  ostéite  raréfiante  pou¬ 
vant  se  traduire  soit  par  une  diminution  de  volume  des  os,  soit,  comme 
dans  le  tabes  ou  la  syringomyélie,  par  une  fragilité  plus  grande  de  ces 
derniers,  exige  encore  de  nouvelles  recherches.  La  chose  toutefois  paraît 
probable,  car  on  ne  voit  pas  pourquoi  une  lésion  des  conducteurs  nerveux 
périphériques  ne  pourrait  pas  produire  les  mêmes  effets  qu’une  lésion 
centrale. 

L’arrêt  de  développement  des  os  chez  des  sujèts  frappés  de  névrite  dans 
le  jeune  âge  est  par  contre  un  fait  d’observation  banale.  C’est  ainsi  que, 
dans  les  cas  de  lésion  grave  du  plexus  brachial  d’origine  obstétricale 
ou  traumatique,  il  existe  toujours  une  diminution  de  volume  des  os 
sous-jacents  aux  muscles  atrophiés.  (Voy.  fig.  282,  285  et  286.)  Mais  ici, 
comme  dans  l’hémiplégie  cérébrale  infantile  et  dans  la  paralysie  infan¬ 
tile,  il  s’agit  non  pas  d’une  atrophie,  mais  bien  d’un  arrêt  de  dévelop¬ 
pement  de  la  substance  osseuse. 

Dans  la  lèpre,  l’atrophie  osseuse  a  été  souvent  observée  surtout  au 
niveau  des  extrémités  des  membres  :  main,  pied.  La  résorption  des  pha¬ 
langes  avec  ou  sans  gonflement  osseux  —  panaris  lépreux  —  est  bien 
connue  dans  cette  affection  (fig.  1 79). 

L’atrophie  osseuse  se  rencontre  également  dans  la  myopathie  atro¬ 
phique  progressive.  Signalée  par  Schlippe  (1906),  Dreyer  (1906),  vjui 
l’étudièrent  par  les  rayons  X,  elle  a  été  décrite  très  en  détail  par  Landouzy 
et  Lortat-Jacob  (1909j  dans  un  cas  suivi  d’autopsie  où  tous  les  ps  du 
corps  furent  examinés.  Merle  et  Raulot-Lapointe  (1909)  l’ont  également 
observée. 

Chez  les  myopathiques  les  altérations  consistent  en  modifications 
dans  l’épaisseur  et  dans  la  densité  des  os.  Elles  ne  se  rencontrent  que 
dans  les  segments  de  membres  où  existe  l’atrophie  musculaire  et  sont 
proportionnelles  à  l’intensité  et  à  l’ancienneté  de  cette  dernière.  Elles 
sont  d’autant  plus  marquées  également  ([ue  l’atrophie  a  débuté  chez  des 
sujets  plus  jeunes. 

Elles  sont  caractérisées  par  :  1“  une  altération  du  tissu  osseux,  (jui 
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apparaît  plus  mince,  plus  ti’anspareiit  à  l’examen  radiographique,  et  qui 
est  moins  dense  qu’à  l’état  normal.  Les  diaphyses  amincies  sont  trans¬ 
parentes  surtout  dans  leur  partie  axiale  et  à  la  radiographie  donnent 
l’image  de  «  tubes  de  verre  »,  les  épiphyses  elles-mêmes  ne  sont  plus 
visibles  que  par  leur  contour,  le  centre  étant  devenu  presque  transparent; 

2®  des  modifications  de  forme,  amincissement  des  os  longs  qui  sont  petits 
et  lisses.  Les  surfaces  d’insertion  tendineuses  disparaissent,  les  crêtes 
s’émoussent,  les  saillies  s’aplatissent.  Les  os  qui  ont  des  surfaces  trian¬ 
gulaires  tendent  à  prendre  une  forme  arrondie.  Les  épiphyses  sont 
diminuées  de  volume  ;  les  diaphyses  des  os  longs  diminuent  d’épaisseur, 
sont  parfois  translucides  et  sont  souvent  incurvées,  comme  un  arc  qui 
s’infléchit  sous  l’influence  de  la  corde  qui  le  tend.  Cette  inflexion  du 
corps  de  l’os  est  surtout  appréciable  sur  l’humérus  du  fait  de  la  rétrac¬ 
tion  des  muscles  fléchisseurs  et  sur  le  fémur  pour  une  raison  analogue. 

L’état  de  l’omoplate  contraste  avec  le  reste  du  squelette  par  la  perma¬ 
nence  des  crêtes  d’insertion  dans  les  fosses  sus  et  sous-épineuses, 
dénotant  ainsi  l’état  de  conservation  relative  de  l’activité  des  muscles 
sus  et  sous-épineux  et  sous-scapulaires  (Landouzy  et  Lortat-Jacob). 

Ces  déformations  ne  portent  pas  seulement  sur  les  os  des  membres, 
mais  aussi  sur  ceux  du  bassin.  Le  bassin  myopalhique  est  caractérisé  par 
une  diminution  en  hauteur  et  en  épaisseur  des  os  iliaques.  11  est  en  outre 
du  fait  de  la  lordose  anormalement  orienté,  il  est  devenu  antéversé. 
De  même  qu’il  existe  un  thorax  myopathique,  il  existe  aussi  un  bassin 
myopathique.  Déjà  en  1885,  j’avais  avec  Landouzy  signalé  l’enfoncement 
du  sternum  chez  les  myopathiques.  Landouzy  et  Lortat-Jacob  (1909)  ont 
montré  dans  leur  cas  suivi  d’autopsie  les  causes  de  cette  déformation. 
Ils  ont  aussi  insisté  sur  l’aplatissement  de  la  cage  thoracique  sur  ses 
faces  antérieure,  latérale  et  postérieure.  Les  côtes  supérieures  ont  une 
obliquité  très  augmentée.  Par  contre  les  dernières  côtes,  qui  échappent  à 
l’aplatissement  transversal  et  qui  ont  gardé  leur  direction  normale,  sem¬ 
blent  monter  à  la  rencontre  des  segments  sous-jacents.  Il  en  résulte  un 
évasement  brusque  du  thorax  à  sa  partie  inférieure  et  qui,  dans  l’en-' 
semble,  contribue  à  donner  à  la  cage  thoracique  l’aspect  d’un  trapèze. 

La  colonne  vertébrale  présente  des  moditications  dans  ses  courbures 
et,  du  fait  de  l’ensellure  très  marquée  du  squelette,  la  colonne  lombaire 
fait  une  forte  saillie  en  avant.  La  colonne  vertébrale  à  la  région  cer¬ 
vicale  a  perdu  sa  convexité  antérieure  et  tend  à  devenir  rectiligne.  Enfin 
l’atrophie  osseuse  peut  s’observer  dans  l’angle  de  la  mâchoire  et  jusqu’au 
niveau  du  maxillaire  supérieur. 

La  nature  des  altérations  osseuses  chez  les  myopathi([ues  est  assez 
difficile  à  préciser;  elle  présente  toutefois  d’assez  grandes  analogies 
avec  ce  que  l’on  constate  dans  l’ostéoporose.  Quant  à  leur  pathogénie, 
deux  hypothèses  ont  été  émises,  ou  bien  elles  sont  secondaires  et  consé¬ 
cutives  à  l’atrophie  musculaire,  ou  bien  elles  sont  contemporaines  de 
cette  dernière  et  relèvent  d’un  trouble  trophique  primitif  du  système  mus¬ 
culaire  et  du  système  osseux. 
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B.  —  TROUBLES  TROPHIQUES  CUTANÉS 

J’étudierai  ces  troubles  trophiques  :  1“  dans  les  affections  organiques 
du  système  nerveux  ;  2“  dans  les  névroses. 

I.  Troubles  trophiques  cutanés  dans  les  affections  organiques 
du  système  nerveux. 

A.  part  le  décubitus  aigu,  les  lésions  cérébrales  ne  retentissent  guère 
sur  la  nutrition  de  la  peau.  Chez  les  anciens  hémiplégiques  on  observe, 
du  côté  des  membres  paralysés,  des  troubles  circulatoires  plutôt  que  des 
troubles  trophiques  proprement  dits.  (Voy.  Hémiplégie.)  Il  en  est  de  même 
pour  la  plupart  des  lésions  médullaires  en  foyer  qui,  elles  aussi, 
n’amènent  guère  du  côté  de  la  peau  que  des  lésions  de  décubitus.  Dans 
le  tabes,  toutefois,  on  observe  des  troubles  trophiques  de  la  peau  d’un 
caractère  assez  spécial  —  mal  perforant  —  et,  dans  la  syringomyélie,  il 
en  est  de  même  parfois  du  côté  des  extrémités  supérieures  — •  panaris 
syringomyélique.  —  (Voy.  Sémiologie  de  la  main.) 

11  existe  nombre  de  dermatoses,  à  la  genèse  desquelles  le  système  ner¬ 
veux  prend  une  part  indiscutable,  prépondérante  parfois,  mais  où  son 
intervention  n’est  qu’une  manifestation  secondaire  à  une  influence  géné¬ 
rale,  constitutionnelle. 

D’autres  fois,  les  troubles  trophiques  sont  d’origine  vaso-motrice  — 
angioneuroses .  —  (Voy.  Érythromélalgie  et  Maladie  de  Raynaud.) 

1“  Troubles  trophiques  de  la  peau  d’origine  névritique.  —  Les 
troubles  trophiques  cutanés  consécutifs  aux  lésions  des  nerfs  périphé¬ 
riques  sont  connus  depuis  longtemps,  mais  les  expériences  faites  sur  lui- 
même  par  II.  Head,  en  sectionnant  des  rameaux  nerveux  se  rendant 
seulement  à  la  peau,  ont  précisé  le  mécanisme  et  l’évolution  de  ces  trou¬ 
bles.  Cet  auteur  a  constaté  dans  la  région  anesthésiée  que,  déjà  quatre 
jours  après  la  section  nerveuse,  la  peau  prend  une  coloration  bleuâtre, 
devient  rugueuse,  écailleuse,  perd  son  élasticité  et  se  recroqueville  comme 
la  peau  d’un  vieillard.  Elle  devient  en  outre  sèche  du  fait  de  l’anidrose. 
Puis,  près  de  trois  mois  après  l’expérience,  apparut  une  vésicule  suivie 
d’une  ulcération  superficielle  qui  ne  commença  à  se  cicatriser  qu’au 
commencement  du  sixième  mois.  II.  Head  insiste  sur  ce  fait  que  la  cica¬ 
trisation  ne  se  montra,  que  lorsque  la  sensibilité  et  en  particulier  la  sen¬ 
sibilité  à  la  douleur  était  en  train  de  revenir. 

C’est  surtout  dans  les  lésions  névritiques  que  les  troubles  trophiques 
cutanés  ont  été  observés,  et  ces  dermatoneuroses  consistent  en  lésions 
de  diverses  natures  de  la  peau  —  glossy-skin,  ichtyose  —  ou  des 
ongles.  Elles  peuvent  encore  se  présenter  sous  forme  de  vésicules,  ou 
d’ulcéralions.  Enfin  les  troubles  trophiques  cutanés  peuvent  aboutir  à 
la  gangrène.  Dans  les  différentes  dermatoneuroses,  ainsi  que  dans 
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diverses  affections  organiques  ou  fonctionnelles  du  syslème  nerveux, 
il  existe,  en  outre,  des  troubles  sécrétoires  sudoraux  qui  doivent  être 
également  étudiés. 

Glossy-skin.  —  A  la  suite  de  certaines  névrites,  on  peut  voir  sur¬ 
venir  un  état  sec,  lisse,  luisant,  des  téguments,  (jue  Weir-Milchell  a 
désigné  sous  le  nom  de  fjlossy-skin.  James  Paget,  en  1864,  le  décrit  ainsi  : 

«  Le  ou  les  doigts  atteints  sont  amincis,  lisses,  dépourvus  de  poils;  leurs 
plis  s’eflacent,  leur  coloration  se  modifie;  ils  deviennent  roses,  rouges, 
comme  s’ils  étaient  atteints  d’engelures.  Les  tissus  sous-épidermiques 
sont  tendus,  plus  serrés,  moins  élastiques.  La  surface  cutanée  est  lisse, 
comme  enduite  d’un  vernis  luisant.  Çà  et  là  se  rencontrent  des  crevasses, 
parfois  môme  l’épiderme  peut  avoir  disparu,  laissant  le  derme  complète¬ 
ment  à  nu.  »  Les  lésions  atteignent  leur  maximum  du  côté  de  la  face 
palmaire  de  la  main  et  des  doigts  et  du  côté  de  la  face  dorsale  du  pied 
et  des  orteils.  Aux  doigts  l’effacement  relatif  des  crêtes  papillaires  est 
souvent  facile  à  constater  par  comparaison  avec  le  côté  sain. 

Cette  dermatoneurose  s’accompagne  de  troubles  subjectifs  de  la  sensi¬ 
bilité,  de  sensations  de  brûlure  plus  ou  moins  pénibles  et  dans  certains 
cas  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité. 

Rarement  précoce,  presque  toujours  tardive  dans  son  apparition  au 
cours  des  névrites,  cette  manifestation  cutanée  se  montre  dans  les  poly¬ 
névrites  toxiques  ou  infectieuses,  dans  les  névrites  traumatiques,  éxns 
la  névrite  ascendante  dans  eerldinves  radiculites,  dans  le  rhumatisme 
chronique.  Dans  la  névrite  traumatique  Weir-Mitchel  n’a  observé  le  glossy- 
skin  que  dans  le  cas  de  lésion  partielle  d’un  nerf:  lorsqu’il  y  a  destruc- 
-  tion  complète,  c’est  l’œdème,  c’est  répaississement  de  la  peau,  sa  des¬ 
quamation  que  l’on  constate.  Le  glossy-skin  était  rangé  par  Leloir  dans 
le  groupe  des  dermatoneuroses  trophiques  ou  trophonévroses  cutanées 
proprement  dites. 

Ichtyose.  —  Pendant  l’évolution  de  certaines  paraplégies,  dans 
certains  cas  de  tabes,  dans  quelques  névrites,  on  voit  apparaître  un  état 
ichtyosique  de  la  peau.  En  1873,  Erlenmeyer  décrivit  dans  deux  cas  de 
mononévrite  cet  aspect  de  la  surface  cutanée.  Eulenburg  en  publia  deux 
autres  cas,  dont  l’un  était  consécutif  à  une  luxation  de  l’épaule  avec 
paralysie  du  plexus  brachial.  A  la  suite  d’une  névilte  puerpérale  du 
médian,  Remak  en  a  observé  un  cas. 

.  Pemphigus.  —  C’est  une  alfection  bulleuse  qui  a  été  signalée  au  cours 
de  certaines  névrites. 

Les  éruptions  de  pemphigus  observées  dans  la  lèpre,  la  syphilis,  la 
fièvre  typhoïde,  la  variole,  la  scarlatine,  l’érysipèle,  l’infection  purulente 
ne  sont  peut-être  pas  autre  chose  qu’une  traduction  de  la  localisation 
d’un  microbe  ou  de  sa  toxine  sur  certains  filets  nerveux.  Pour  la  lèpre 
en  tout  cas,  la  chose  est  certaine.  Les  névrites  traumatiques  s’accom¬ 
pagnent  parfois  de  pemphigus.  A  la  suite  d’nne  plaie  du  cubital,  lîemak 
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en  a  observé  un  cas  avec  bulles  héniornigiques.  Pour  ma  part,  dans  un 
cas  de  pempbigus  observé  chez  un  paralytique  général,  j’ai  constaté 
l’existence  d’une  névrite  des  nerfs  cutanés  correspondants  (1876). 

Décubitus  aigu.  —  Observé  par  Samuel  en  1860,  il  fut  étudié  par 
Charcot  en  1868  et  1872,  dans  la  période  apoplectique  de  l’hémorragie 
cérébrale.  Lorsqu’il  doit  se  produire,  un  érythème  se  manifeste  habi¬ 
tuellement  du  2®  au  4®  jour  après  l’attaque,  rarement  plus  tôt,  quelque- 


Fifr.  oio.  —  Eschares  du  sacrum  et  des  fesses  dans  un  cas  d’inflltraüon  gliomateuse  avec  pachyméningile 
cervicale,  chez  une  femme  de  trente  ans,  ayant  déterminé  une  paralysie  atrophique  dans  le  domaine 
de  Cviii  et  Di  et  une  paraplégie  spasmodique.  Malgré  la  gravité  des  symptômes  —  lièvre  à  U.  degrés 
pendant  plusieurs  semaines  —  la  cicatrisation  s’est  très  bien  faite  et  il  y  eut  une  amélioration  passa¬ 
gère  de  la  paralysie  atrophique  des  membres  supérieurs  ainsi  que  de  la  paraplégie  spasmodique. 
(Salpêtrière,  1906.)  Pour  la  topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  cè  cas,  vov.  fig.  463 
et  464. 

fois  plus  tard.  Le  lendemain  et  les  jours  suivants  se  forment  en  ces 
mêmes  points  des  vésicules  à  contenu  incolore,  trouble,  rouge  ou  rouge 
brun,  qui  très  rapidement  se  dessèchent  ou  se  rompent,  et  dans  le  derme 
mis  à  nu  se  fait  une  infiltration  sanguinolente.  La  mortification  gagne 
ensuite  en  profondeur  et  devient  un  foyer  d’infection  et  d’embolies 
septiques.  Dans  les  cas,  peu  nombreux,  où  la  terminaison  est  heureuse, 
l’eschare  s’élimine,  la  plaie  bourgeonne  et  se  cicatrise. 

Lorsqu’il  s’agit  de  lésions  cérébrales,  l’eschare  siège  sur  la  fesse  du 
côté  opposé  à  la  lésion  ;  dans  les  affections  spinales,  elle  apparaît  sur  la 
ligne  médiane  au  niveau  du  sacrum  (fig.  545).  Si  la  myélopathie  est 
unilatérale  —  syndrome  de  Bronni-Séquard  —  elle  apparaît  du  côté 
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anesthésié.  On  peut  aussi  observer  les  eschares  au  grand  trochanter,  à 
la  face  interne  des  genoux,  au  talon.  Mais  les  parties  soumises  à  des  pres¬ 
sions  ne  sont  pas  les  seules  localisations  constatées,  puisqu’on  en  a 
observé  au  niveau  des  parois  abdominales  et  de  la  face  dorsale  du  pied. 
Le  pronostic  du  décubitus  aigu,  de  cetle  ulcération  qui  brûle  les  étapes 
pour  aller  de  la  peau  jusqu’à  l’os,  est  grave  non  seulement  parce  qu’il 
indique  un  processus  à  évolution  presque  fatale,  mais  parce  qu’il  est 
une  source  d’infection  à  marche  généralement  très  rapide.  Son  pro¬ 
nostic  n’est  pas  cependant  toujours  et  absolument  fatal  (lig.  545). 

Charcot  croyait  à  une  irritation  de  la  portion  centrale  ou  postérieure 
de  la  substance  grise  de  la  moelle,  puisque  dans  la  paralysie  infantile  ou 
dans  la  spinale  aiguë  de  l’adulle  on  n’observe  pas  le  décubitus  aigu. 

Il  l’avait  observé  aussi  à  la  suite  des  lésions  de  la  queue  de  cheval  et  ne 
niait  pas  le  décubitus  d’origine  périphérique. 

J’ai  montré  avec  Leloir  (1881)  que  dans  le  décubitus  survenu  à  la 
suite  de  rhumatisme  articulaire  grave,  de  tabes,  d’hémiplégie,  de  sclé¬ 
rose  multiple,  on  rencontre  toujours  des  lésions  névritiques.  La  dégéné¬ 
rescence  des  nerfs  et  le  décubitus  consécutif  sont  probablement  le  résul¬ 
tat  de  l’interruption  de  l’influence  trophique  dans  le  système  nerveux 
central,  la  pression  extérieure  jouant  le  simple  rôle  de  cause  occasion¬ 
nelle.  Pitres  et  Yaillard,  en  1885,  ont  également  rencontré  au  voisinage 
de  l’ulcération  des  lésions  névritiques.  Quelle  que  soit  son  origine  (affec¬ 
tions  cérébrales  ou  médullaires)  le  décubitus  s’accompagne  donc  de 
névrite  parenchymateuse  très  étendue  des  nerfs  de  la  peau  correspon¬ 
dante. 

Dans  les  poliomyélites ,  comme  dans  les  polynévrites,  le  décubitus  aigu 
est  très  rare. 

Sclérodermie  (Sclérémie  d’Alibert,  sclérèmedes  adultes  de  Thirial, 
sclérodermie  de  Gintrac).  —  Cette  affection  est  caractérisée  par  une  alté¬ 
ration  de  la  structure  normale  de  la  peau  et  du  tissu  cellulaire  sous- 
cutané  ;  elle  survient  à  l’âge  moyen  de  la  vie,  surtout  chez  la  femme. 
Le  terrain  nerveux  et  le  tempérament  arthritique  paraissent  surtout  favo¬ 
rables  à  son  développement.  Les  états  psychiques,  les  secousses  nerveuses 
prolongées,  les  refroidissements,  les  troubles  de  la  menstruation,  les 
grossesses  répétées,  l'infection  ont  été  tour  à  tour  accusés. 

La  sclérodermie  débute  par  une  tuméfaction  diffuse  de  la  peau  et  du 
tissu  cellulaire  sous-cutané,  sorte  d’œdème  dur  qui  peut  s’étendre  à 
tout  le  tégument.  La  peau  a  une  consistance  ligneuse  et  a  perdu  sa 
mobilité  sur  les  tissus  sous-jacents.  Les  mouvements,  voire  même  la 
respiration,  peuvent  être  plus  ou  moins  sérieusement  entravés.  Après 
ce  stade  d’hypertrophie  survient  la  phase  atrophique.  Mais  la  guérison 
après  une  marche  aiguë  peut  aussi,  quoique  rarement,  succéder  à  la 
résolution  de  l’induration. 

Le  plus  souvent  le  début  de  la  sclérodeianie  diff  use  est  insidieux, 
marqué  par  des  élancements  douloureux  dans  les  membres  avec  fébri- 
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cule,  et  des  phénomènes  vaso-moteurs  divers.  Puis  la  maladie  évolue 
lentement  vers  la  résorption  graduelle  des  tissus. 

Au  début,  les  malades  accusent  une  sensation  d’onglée,  de  crampes,  de 
fourmillements  dans  les  extrémités  et,  en  particulier,  dans  les  mains. 
Puis  survient  la  phase  sclérodermique  qui  affecte  toujours  une  dispo¬ 
sition  symétrique,  à  contours  indécis.  Plus  développées,  les  lésions  abou¬ 
tissent  à  des  déformations,  des  déviations  et  même  des  mutilations.  La 
face  devient  figée,  comme  un  masque  de  cire  (voy.  Sémiologie  du  fades)-, 
nez,  lèvres,  paupières,  joues,  pavillon  de  l’oreille,  langue,  sont  amincis, 
raccourcis,  atrophiés,  rétractés. 

La  sclérodactylie  est  une  localisation  précoce  et  constante  de  la  sclé¬ 
rodermie  ;  outre  la  sclérose  cutanée,  il  y  a  diminution  de  volume  des 
doigts  avec  altérations  ostéo-articulaires  des  phalanges  ;  les  phalangettes 
peuvent  même  être  résorbées.  Les  doigts  peuvent  prendre  les  attitudes 
du  rhumatisme  noueux  ;  la  main  et  les  doigts  présentent  une  teinte 
violacée  ;  on  peut,  observer  l’asphyxie  locale  avec  son  aboutissant,  la 
gangrène,  qui  finit  par  une  mutilation. 

L’induration  scléreuse  immobilise  ensuite  le  poignet,  maintient  le 
coude  en  flexion  permanente,  gagne  le  cou  et  le  thorax;  les  masses  mus¬ 
culaires  subissent  une  atrophie  considérable.  Elle  peut  s’accompagner  de 
sclérose  musculaire  et  il  en  résulte  des  paralysies  musculaires  :  surtout 
fréquentes  aux  membres,  on  en  a  signalé  cependant  jusqu’au  niveau  des 
muscles  de  la  langue  et  même  des  muscles  moteurs  de  l’œil  (Logétch- 
nikov,  Guillain).  On  note  aussi  parfois  des  troubles  de  la  pigmentation. 
L’arythmie  cardiaque,  l’albuminurie,  des  crises  diarrhéiques  traduisent 
quelquefois  des  localisations  viscérales  du  processus  scléreux.  Lès 
malades  meurent  de  cachexie  ou  d’affection  intercurrente. 

La  sclérodermie  peut  aussi  se  présenter  sous  forme  circonscrite  ;  telles 
les  plaques  de  morphée,  telles  les  sclérodermies  en  plaques,  en  bandes, 
en  stries,  en  coup  de  sabre  (Spillrnann).  Ilutchinson  et  Kaposi  ont  cité 
des  cas  de  sclérodermie  unilatérale. 

La  sclérodermie  peut  s’associer  à  l’hémiatrophie  progressive  de  la  face 
(Hallopeau,  Eulenburg,  Pelizaeus);  elle  peut  aussi  se  combiner  avec  la 
maladie  de  Raynaud,  l’érythromélalgie,  la  m.aladie  d’Addison.  Chauffard 
a  observé  l’hémiatrophie  linguale  au  cours  de  la  sclérodermie. 

’Vidal,  en  1875,  insista  sur  le  rôle  des  lésions  vasculaires  dans  la  pro¬ 
duction  de  cette  affection.  Piadcliffl,  Crocker,  Meyer  Goldschmidt,  Méry, 
Dinkler,  Walters  incriminent  également  les  altérations  des  vaisseaux.  Plus 
récemment,  Leredde  et  Thomas  (1898),  étudiant  un  cas  de  scléroder¬ 
mie  généralisée,  ont  fait  ressortir  cette  particularité  que  l’artérite 
sclérodermique  offre  des  lésions  identiques  à  celles  de  l’artérite  chro¬ 
nique.  En  effet,  les  artérioles  sont  d’abord  rétrécies,  puis  dissociées  par 
l’infdtration  embryonnaire,  l’endartère  s’épaissit  ensuite  et  la  lumière 
du  vaisseau  est  réduite  à  une  simple  fente  ou  est  comblée  par  un 
thrombus.  On  observe  les  mêmes  lésions,  quoique  moins  avancées,  dans 
les  veines.  Le  chorion  est  formé  de  tissu  conjonctif  très  dense,  le  tissu 
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adipeux  sous-cutané  est  résoi  bé,  les  papilles  sont  aplaties,  il  y  a  un 
réseau  élastique  très  développé.  Les  muscles  lisses  sont  hypertrophiés. 
Les  nerfs  cutanés  présentent  un  peu  d'épaississement  du  périnèvre  sans 
multiplication  des  noyaux.  Les  glandes  et  les  poils  sont  atrophiés.  11  y  a 
souvent  une  infiltration  pigmentaire.  I/endopériartérite  sclérosante  est 
encore  la  lésion  dominante  dans  les  viscères.  L’examen  du  système 
nerveux  a  montré  qu’il  n'existait  pas  de  lésions  des  nerfs  ni  des  ganglions 
rachidiens.  Arnozan  (1889),  Jacquet  et  de  Saint-Germain  (1892)  ont 
rencontré  des  lésions  médullaires. 

Raymond  (1898)  a  donné  à  l’appui  de  l’origine  trophoneurotique  de  la 
sclérodermie  les  arguments  suivants  :  1°  les  données  étiologiques  (sujets 
nerveux  et  arthritiques)  ;  2°  les  troubles  vaso-moteurs,  les  accès  sudo- 
raux,  les  crises  diarrhéiques,  le  vitiligo;  5“  les  déterminations  sur  le 
sysièmè  locomoteur  (résorption  osseuse,  panaris,  amyotrophies  avec 
rétractions  tendineuses)  ;  4°  le  mode  de  répartition  symétrique  et  par¬ 
fois  suivant  le  trajet  des  nerfs  de  la  dermatosclérose.  Schwimmer, Kaposi, 
Eulenburg  pensent  également  qu’il  s’agit  d’une  névrose  trophique.  C’est 
aussi  l’opinion  de  Bombarda  et  de  Grasset. 

Brissaud  incrimine  le  rôle  du  sympathique.  Besnier,  à  propos  d’un  cas 
de  sclérodermie  chez  un  enfant  tuberculeux  observé  par  Brocq  et  Veillon 
(1896),  se  demande  s’il  n’y  a  pas  de  rapport  entre  la  sclérodermie  et  une 
infection  locale  de  la  peau.  Leredde  et  Thomas  ont  conclu  de  leur  étude 
sur  la  pathogénie  de  la  sclérodermie  ;  «  Dans  la  sclérodermie,  un  corps 
toxique  agissant  sur  le  tissu  conjonctif  pourrait  amener  les  lésions  du 
tissu  dermique  et  sous-dermique;  les  autres  altérations  nerveuses, 
glandulaires,  épidermiques  ne  seraient  que  la  conséquence  de  celles  du 
tissu  conjonctif.  De  quelle  nature  serait  l’agent  toxique?...  Produit  d’une 
auto-intoxication  d’origine  thyroïdienne,  par  exemple?  ou  d’une  toxi- 
infection?  » 

On  voit  donc  que  riiypothèse  d’une  intoxication  glandulaire  était  déjà 
soulevée  depuis  longtemps.  Touchard  (1906)  s’est  efforcé  de  l’étayer 
sur  des  arguments  solides.  Il  a  relevé  l’association  de  la  sclérodermie 
avec  d’autres  affections  d’ordre  incontestablement  glandulaire.  La  coexis¬ 
tence  avec  la  maladie  de  Basedow  a  été  plusieurs  fois  signalée  (Leube, 
Janselme,  Beer,  Dupré  et  Guillain,  Krieger).  De  même  un  certain  nom¬ 
bre  de  caractères  que  l’on  observe  dans  la  sclérodermie  —  mélano¬ 
dermie  qui  est  fréquente,  asthénie —  la  rapprocheraient  de  V addisonisme 
(Heller,  Eulenburg,  Wirfîeld,  Touchard).  Luizzato  a  observé,  chez  un 
malade,  la  sclérodermie  alliée  à  la  maladie  de  Parkinson.  A  l’autopsie  des 
sclérodermiques,  on  a  noté  des  altérations  dans  divers  parenchymes  glan¬ 
dulaires,  en  particulier  dans  la  th  yroïde  et  les  surrénales,  et  il  est  possible 
que  la  sclérodermie  généralisée  et  progressive  soit  due  à  des  troubles 
simultanés  dans  les  fonctions  de  plusicui'S  glandes  vasculaires  sanguines. 

Du  côté  des  ongles,  on  observe  surtout  dans  les  névrites,  et  en  parti¬ 
culier  dans  la  névrite  traumatique,  des,  rayures,  des  cassures,  des  taches. 
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des  atrophies,  des  hypertrophies,  de  riricurvation  (voy.  fig.  281),  enfin 
la  chute  spontanée  de  l’ongle,  notamment  dans  le  tabes.  Hutchinson 
(1897)  a  vu  un  psoriasis  limité  aux  ongles.  Rist  (1897)  a  observé  un 
cas  de  dystrophie  unguéale. 

Le  système  pileux  peut  èlre  hypertrophié  ou,  au  contraire,  atrophié  et 
disparaître.  Au  cours  des  névralgies,  le  pigment  du  poil  peut  disparaître 
(canitie)  et  le  même  fait  a  été  signalé  à  la  suite  de  violentes  impressions 
morales.  La  pelade  généralisée  à  tout  le  corps  a  été  observée  aussi  à  la 
suite  de  violentc's  émotions.  Malherbe  (1898)  a  rencontré  V atrophie  héré¬ 
ditaire  familiale  du  cuir  chevelu,  ce  qui  montre  bien  la  prédisposition 
nerveuse  dans  certaines  afïections  du  système  pilaire. 

Enfin,  au  cours  des  altéctions  du  systèuîc  nerveux,  on  observe  encore 
des  modifications  dans  la  pigmentation  cutanée.  Dans  les  achromies 
lépreuses,  les  plaques  privées  de  pigment  sont  entourées  d’une  zone 
hyperpigmentée  et  on  y  constate  de  l’anesthésie  en  môme  temps  que, 
souvent,  un  certain  degré  d’induration  de  la  peau. 

Dans  le  xitiligo,  il  s’agit  de  plaques  achromiqucs,  également  entourées 
d’une  zone  hyperpigmentée  et  sans  troubles  de  la  sensibilité.  Ici,  ainsi 
que  l’a  montré  Leloir,  il  existe  des  lésions  des  nerfs  cutanés.  Les  plaques 
de  vitiligo  peuvent  être  plus  ou  moins  généralisées.  On  les  rencontre  par¬ 
fois  dans  le  tabes.  D’autres  fois  ondes  a  vu  apparaître  à  la  suite  d’un  choc 
moral  chez  un  sujet  jusque-là  bien  portant.  Souvent  du  reste  on  les 
observe  chez  des  sujets  ne  présentant  aucun  .  symptôme  d’affection 
nerveuse. 

Dans  le  goitre  exophtalmique  les  modifications  de  la  pigmentation  ne 
sont  pas  rares.  On  y  observe  assez  sonvent  le  vitiligo,  de  même  qu’on  y 
rencontre  parfois  nne  pigmentation  brunâtre  des  paupières (Jellinek).  Les 
taches  pigmentaires,  enfin,  font  partie  des  symptômes  de  la  neuro-fibro- 
matose  généralisée. 

2"  Zona.  —  Le  zona  (herpès  zosler, fièvre  zostérienne,  feu  sacré,  feu  de 
Saint-Antoine,  dartre  phlycténoïde  en  zone,  ceinturon  sacré)  est  une 
alfection  caractérisée  par  une  éruption  de  placards  érythémateux  sur¬ 
montés  de  vésicules,  localisée  sur  le  trajet  des  nerfs  sensitifs,  et  pré¬ 
cédée,  accompagnée  ou  suivie  de  douleurs  névralgiques. 

La  symptomatologie  du  zona  est  bien  connue  ;  aussi  n’aurai-je  pas  à  y 
insister.  Fabre  (de  Commentry)  a  montré  que  la  plaque  est  l’élément  essen¬ 
tiel  (lu  zona  et  qu’elle  peut  rester  à  l’état  isolé.  Cette  plaque  peut  appa¬ 
raître  d’emblée  par  des  picotements  et  des  cuissons;  mais  souvent  elle 
s’annonce  par  des  prodromes  tels  que  malaises,  anorexie,  vomissement, 
fièvre,  courbature,  puis  survient  une  cuisson  en  un  point.  Constituée,  la 
plaque  est  d’une  coloration  rosée  ou  rouge  vif,  disparaissant  à  la  pression, 
parfois  un  peu  surélevée,  à  contours  irréguliers;  sa  forme  est  celle  d’une 
ellipse  à  grand  axe,  parallèle  souvent  à  la  direction  d’un  nerf.  Entre 
deux  plaques,  la  peau  est  saine.  Les  dimensions  de  la  plaque  sont 
variables.  A  son  centre  se  montrent  des  élevures,  des  vésicules  transpa- 
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rentes,  perlées, variant  de  la  grosseur  d’une  tête  d’épingle  à  celle  d’une 
lentille,  et  se  groupant  au  nombre  de  quatre  à  douze  ou  quinze  sur  une 
même  plaque.  D’abord  pleines,  ces  vésicules  se  troublent  (vésico-pus- 
tules);  parfois  elles  deviennent  hémorragiques  ou  gangréneuses.  La 
plaque  est  ordinairement  unilatérale.  On  observe  chez  le  même  individu 
tous  les  stades  de  la  maladie.  Quant  à  la  douleur,  elle  précède  ordinaire-  . 
ment  l’éruption,  mais  elle  peut  l’accompagner  ou  la  suivre.  Son  intensité 
est  variable;  peu  marquée  chez  l’enfant,  elle  est  très  intense  chez  le 
vieillard,  et  chez  lui  persiste  souvent  pendant  des  semaines  et  des  mois 
après  la  disparition  de  l’éruption.  On  note  des  troubles  de  la  sensibilité 
objective,  caractérisés  par  de  l’hyperesthésie  ou.  de  l’anesthésie.  Les 
troubles  moteurs  sont  beaucoup  plus  rares;  ce  sont  des  crampes,  des 
convulsions  ou  des  paralysies  des  membres.  Barthélemy  a  signalé 
l’adénopathie  des  ganglions  correspondants  à  la  région  lésée;  elle  précède 
quelquefois  l’éruption.  L'état  général  est  atteint  :  il  y  a  de  l’embarras 
gastrique  avec  fièvre  légère.  Une  petite  croûtelle  noirâtre  succède  à  la 
vésico-pustule,  et  lors  de  la  chute  de  cette  croûtelle,  l’évolution  du  zona 
est  terminée,  après  une  durée  totale  d’une  à  trois  semaines.  Des  pigmen¬ 
tations  brunâtres,  parfois  des  vergetures  demeurent  comme  stigmates 
d’un  zona  antérieur.  Telle  est  la  forme  subaiguë  ordinaire  du  zona;  mais 
on  a  vu  aussi  des  formes  aiguës  et  peut-être  des  formes  chroniques. 

Les  formes  cliniques  du  zona  sont  nombreuses.  11  existe  un  zona  facial 
dont  le  zona  ophtalmique  est  une  variété,  un  zona  occipilal,  un  zona 
cervico-brachial  (fig.  546  et  547),  un  zona  dorso-abdominal,  lombo- 
inguinal,  lombo-fémoral,  un  zona  ischiatique,  un  zona  du  nerf  honteux 
interne  qni  s’accompagne  souvent  de  rétention  d’ürine;  enfin  un  zona 
intercostal,  de  tous  le  plus  fréquent.  Fournier  a  décrit  le  zona  des  mu¬ 
queuses.  Potain  a  insisté  sur  le  zona  de  l’urètre,  Barié  sur  celui  du  scro¬ 
tum,  du  périnée  et  du  pénis. 

Pendant  longtemps  on  a  admis  que  l’éruption  du  zona  se  faisait  suivant 
le  trajet  périphérique  des  nerfs.  11  est  prouvé  aujourd’hui  par  les  travaux 
de  II.  Ilead  et  Campbell  que  cette  éruption  présente  une  topographie  radi¬ 
culaire,  c’est-à-dire  qu’elle  est  distribuée  sur  le  trajet  cutané  d’une  ou  de 
plusieurs  racines  postérieures. 

Ramsay  llunt  (1908  et  1909)  a  décrit  le  zona  otique  accompagnant 
certains  cas  de  paralysie  faciale  périphérique.  D’après  cet  auteur,  le  con¬ 
duit  auditif  interne  et  la  face  externe  du  pavillon  de  l’oreille  sont  inner¬ 
vés  par  le  ganglion  géniculé,  c’est-à-dire  par  la  racine  sensitive  du  nerf 
facial.  Lorsque  dans  une  paralysie  faciale  périphérique  on  constate  l’exis¬ 
tence  de  douleurs  plus  ou  moins  vives  dans  le  pavillon  de  l’oreille  et  la 
présence  d’une  éruption  de  vésicules  d’heipès  (fig.  548)  —  zona  otique 
—  c’est  qu’il  existe  en  plus  d’une  altération  du  nerf  facial  une  lésion  du 
ganglion  géniculé.  Dans  ce  cas  il  y  a  toujours  des  troubles  de  l’ouïe 
[)arce  que  le  facial,  l’auditif  et  le  ganglion  géniculé  sont  sinndtanément 
touchés.  11  existe  également  des  ti'oubles  de  la  sensibilité  objective 
(fig.  442).  (Yoy.  Sémiologie  de  la  sensibililé.)  Dans  certains  cas  enfin,  des 
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troubles  plus  ou  moins  marqués  de  Téquilibre  indiquent  une  altération 
du  nerf  vestibulaire.  La  lésion  du  ganglion  géniculé  peut  du  reste  se 
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occipito-cervical,  troubles  avidilifs  et  paralysie  faciale.  Dans  ce  dernier 
cas  rinflarniiiation  ne  reste  pas  limitée  au  ganglion  géniculé,  mais 
s’étend  au  ganglion  de  (lasser  et  aux  premiers  gan¬ 
glions  cervicaux. 

Si  l’on  jette  un  coup  d’œil  sur  les  phases  histori¬ 
ques  par  lesquelles  le  zona  a  passé,  on  voit  que  du 
domaine  de  la  dermatologie  il  a  émigré  ensuite  vers 
celui  de  la  neuropatliologie,  et  que  plus  récemment 
l'infection,  qui  a  droit  de  domicile  dans  ces  deux 
domaines,  a  paru  jouer  le  principal  rôle  dans  l’étio¬ 
logie  du  zona.  En  1885,  Landouzy  distingua  catégori¬ 
quement  la  fièvre  zoster  des  éruptions  zostériformes,, 
comme  une  maladie  doit  être  distinguée  d’un  symp¬ 
tôme.  Le  zoster  est  une  maladie  aiguë,  presque  cycli¬ 
que,  infectieuse,  une  sorte  de  fièvre  éruptive,  conférant 
l'immunité  ;  c’est  une  neuropathie  infect  ieuse,  à  expres¬ 
sion  cutanée  dystrophique  secondaire.  Cette  opinion 
de  Landouzy  a  été  généralement  acceptée.  Brocq  voit 
une  différence  profonde  entre  les  éruptions  zoniformes 
d’origine  purement  trophique,  qui  se  produisent  sur 
le  trajet  d’un  nerf  profondément  lésé,  et  le  zona  véri¬ 
table,  dans  lequel  les  altérations  nerveuses  et  ganglionnaires  ne  peuvent 
être  que  superficielles  et  passagères.  Thibierge,  à  propos  d’un  cas  de  zona 
récidivant  et  bilatéral  rapporté  par  Bewley  (1807),  admet  que,  dans  la 
plupart  des  cas  de  zona  récidivant,  il  s’agit  d’hei-pès  névralgique  récidi¬ 
vant.  Blaschko  (1898)  rapporte  75  cas  sur  127  où  l’infection  a  été  notée 
dans  le  zona.  Gilbert  Ilay  (1898)  admet  aussi  l’origine  infectieuse;  dans 
un  cas  d’adénopathie  zostérienne,  il  a  rencontré  des  cocci.  Josias  et 
Netter  (1899)  ont  trouvé  le  staphylococcus  pyogenes  aureus. 

Il  faut  faire  une  distinction  complète  entre  le  zona  (maladie  infectieuse) 
et  les  éruptions  zostériformes  que  l'on  rencontre  dans  la  tuberculose 
(Leroux),  le  diabète  (Vergely),  l’urémie,  chez  certains  cachectiques  et 
débilités,  ainsi  qu’au  cours  du  tabes,  de  la  paralysie  générale,  de  certains 
cas  de  myélite  ou  de  compression  de  la  moelle  épinière  par  le  mal  de 
Bott,  enfin  dans  des  cas  de  traumatisme  des  troncs  nerveux  —  plaies, 
contusions,  compression  —  dans  certaines  névrites  spéciales  —  oxyde 
de  carbone,  arsenic. 

Bien  des  théories  ont  été  invoquées  pour  expliquer  la  pathogénie  du 
zona.  Le  zona  ne  reconnait  pas  une  origine  médullaire  comme  l'avait  cru 
Brissaud.  Il  ne  s’observe  qu’exceptionnellement  au  cours  d’une  névrite 
purement  périphérique.  Pour  qu’il  se  produise,  il  faut  une  lésion  de  la 
racine  postérieure  et  du  ganglion  rachidien.  11  relève  en  effet  d’une 
ce  ganglio-radicniile  postérieure  ».  L’atteinte  du  ganglion  rachidien, 
signalée  pour  la  première  lois  par  Barensprung  dès  1863,  a  été  défini¬ 
tivement  prouvée  par  Ilead  et  Campbell  (1900)  à  l’aide  de  nombreuses 
autopsies.  Ils  ont  montré  que,  dans  l’herpès  zosUn-,  il  existe  des  lésions 


Fig.  oiS.  —  Cicatrices 
de  vésicules  d’herpès 
dans  un  cas  de  zona 
otique,  au  cours  d’une 
paralysie  faciale.  .Vu- 
dessous  du  lobule'  de 
l’oreille  existe  la  cica¬ 
trice  d’une  vésicule 
aberrante  (malade  de 
la  fig.  442). 
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inflammatoires  du  ganglion  qui  constituent  ce  quüls  ont  nommé  la 
«  poliomyélite  postérieure  aiguë  ».  Cette  conception  a  été  vérifiée  de 
différents  côtés.  Dans  deux  cas  de  zona  provenant  de  mon  service, 
André-Thomas  a  trouvé,  par  la  méthode  de  Cajal,  des  lésions  ganglion¬ 
naires  typiques. 

Cette  doctrine  de  la  poliomyélite  postérieure  est  susceptible  de 
s'étendre  aux  zonas  cutanés  et  muqueux  de  l’extrémité-  céphalique, 
puisque  les  ganglions  annexés  aux  nerfs  crâniens  ont  la  même  significa¬ 
tion  que  les  ganglions  rachidiens.  Dans  diverses  publications,  Ramsay 
Hunt  s’est  efforcé  de  mettre  ces  faits  en  lumière-zona  optique. 

Il  est  inutile  de  souligner  l’intérêt  et  l’importance  de  cette  conception 
du  zona.  Elle  explique  admirablement  une  série  de  faits  mis  en  lumière 
dans  ces  dernières  années.  On  comprend  que  la  topographie  du  zona 
soit  toujours  radiculaire.  De  même  les  troubles  de  la  sensibilité,  très 
fréquents  dans  le  zona,  affectent  la  même  topographie.  La  lymphocytose, 
qui,  sans  être  constante,  a  été  notée  dans  bon  nombre  de  cas  de  zona, 
apparaît  d’une  interprétation  toute  naturelle.  Elle  a  été  étudiée  par  Achard 
et  Lœper,  Brissaud  et  Sicard,  Chauffard  et  Boidin  :  ces  auteurs  ont  montré 
qu’au  cours  du  zona  la  lymphocytose  est  habituelle.  Dans  un  petit  nombre 
de  faits,  la  culture  du  liquide  céphalorachidien  a  donné  des  résultats 
positifs.  Enfin  une  propagation  de  la  lésion  postérieure  à  la  racine  anté¬ 
rieure  explique  que,  parfois,  on  puisse .  observer  secondairement  des 
paralysies,  avec  réaction  de  dégénérescence,  au  cours  de  certains  zonas 
des  membres.  Des  faits  analogues  ont  été  relevés  dans  le  domaine  des 
nerfs  crâniens  —  zona  paralytique  des  nerfs  crâniens  de  Claude  et 
Schæffei-.  —  Le  zona  n’est  donc  qu’une  forme  spéciale  de  radiculite.  11 
relève  lui  aussi  d’une  cause  infectieuse  ou  toxique, 

Dans  les  conceptions  modernes  delà  poliomyélite  épidémique,  il  n’est 
pas  interdit  de  penser  que  quelques  cas  d’herpès  zoster  sont  dûs  au 
médullo-virus  de  Landsteiner  et  Popper. 

5”  Hémiatrophie  faciale  progressive.  —  En  1846,Romberg  décrivait  la 
trophonévrose  de  la  face  pour  la  première  fois.  Depuis,  Laude,  sous  le 
nom  d’aplasie  lamineuse  de  la  face,  et  Frémy,  sous  la  même  dénomina¬ 
tion  que  Romberg,  ont  rassemblé  des  observations  de  cette  affection. 
Panas,  Emminghaus,  Hallopeau,  Lépine,  Gibney,  Eulenburg,  Nixon, 
Rosenthal  et  d’autres  en  ont  publié  des  exemples. 

Annoncée  ou  non  par  des  douleurs  névralgiques,  par  des  secousses 
musculaires  au  niveau  d’un  ou  de  plusieurs  points  de  la  face,  on  voit 
apparaître  une  tache,  une  plaque  sur  un  des  côtés  de  la  figure.  Générale¬ 
ment  cette  plaque  est  décolorée;  parfois  aussi  elle  est  brune  ou  bleuâtre. 
En  différents  points  de  la  face  on  peut  voir  des  taches  pigmentaires  ou 
érythémateuses.  Au  niveau  de  la  région  orbitaire  ou  du  maxillaire  infé¬ 
rieur,  là  où  la  plaque  du  début  est  apparue,  on  assiste  bientôt  à  Famin- 
cissement  et  à  l’induration  du  derme,  prélude  de  l’atrophie  qui  va  se 
généraliser.  Eu  elïet,  progressivement  tous  les  tissus  de  la  face  parti- 


1102 


SÉMIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 


cipent  à  la  lésion,  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  les  muscles,  les  os-, 
la  peau  devient  adhérente  à  l’oset  présente  un  aspect  cicatriciel  (tig.  549)  ; 
elle  est  pâle,  sèche,  les  glandes  sudoripares  et  sébacées  ne  fonctionnant 
plus;  sa  température  est  abaissée  ou  reste  normale.  La  joue  paraît  en 
retrait,  surtout  comparée  à  celle  du  côté  sain.  Les  lèvres  sont  amincies 


Fig.  549.  —  Ilémiatrophie  faciale  datant  de  l’enfance,  cliei!  une  feinnie  de  trente-huit  ans. 
(Salpêtrière,  1915.) 


ainsi  que  le  nez,  le  menton  et  l’oreille  du  côté  atteint.  Les  masti¬ 
cateurs,  les  muscles  de  l’œil  et  même  ceux  de  la  langue  (lig.  549  et  550)  et 
du  voile  du  palais  peuvent  présenter  une  atrophie  unilatérale  plus  ou 
moins  marquée,  mais  qui  ne  répond  pas  à  une  réaction  de  dégénéres¬ 
cence  lors  de  l’examen  électrique.  L’œil  est  profondément  enfoncé  et  pré¬ 
sente,  dans  certains  cas,  des  réactions  oculo-pupillaires  spéciales.  Souvent 
les  cils  tombent  ;  la  calvitie  est  beaucoup  plus  rarement  observée.  Vient- 
on  à  examiner  et  à  palper  le  squelette  l'acial,  on  se  rend  compte  de  la 
résorption  d’une  certaine  quantité  de  tissu  osseux.  Un  côté  de  la  face  est 
affaissé,  l’autre  est  saillant,  d’où  asymétrie  qui  frappe  â  distance.  Les 
dents  peuvent  tomber,  surtout  du  côté  malade.  Queh|ues  fourmillements, 
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quelques  douleurs  névralgiques  ou  la  sensation  de  peau  trop  étroite,  tels 
sont  les  principaux  troubles  de  la  sensibilité  qu’accusent  les  malades. 
11  est  très  rare  que  les  deux  cotés  de  la  face  s’atrophient.  Schlesinger  en 
a  cependant  publié  un  cas. 


L’évolution  de  l’hémiatrophie  faciale  se  fait  lentement,  progressive- 


Fig.  550.  —  La  même  malade  que  dans  la  figure  précédente,  la  bouche  entr’ouverte,  montrant 
l'hémiatrophie  linguale.  La  moitié  gauche  du  voile  du  palais  est  également  atrophiée. 


ment,  avec  des  périodes  de  rémission  variables  ;  jamais  la  vie  n’est 
menacée. 

Cette  trophonévrose  n’existe  pas  toujours  à  l’état  isolé.  C’est  ainsi  que 
Schlesinger  (1897)  a  publié  un  cas  d’hémiatrophie  faciale  avec  des  para¬ 
lysies  multiples  des  nerfs  crâniens.  Lontz  (1896)  a  observé  un  cas 
d’atrophie  faciale  gauche  avec  atrophie  des  membres  et  du  tronc  du  coté 
droit  chez  une  femme  de  vingt-six  ans.  Wolff  a  vu  la  maladie  atteindre 
successivement  les  deux  moitiés  de  la  face.  La  coïncidence  de  l’hémia- 
trophie  faciale  avec  d’autres  alfections  n’est  pas  rare.  Les  névralgies, 
Vépilepsie,  les  j>sijchoses,  la  cliorée,  les  spasmes  des  muscles  faciaux, 
comptent  parfois  l’hémiatrophie  faciale  au  rang  de  leurs  manifestations. 
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Dans  Vhémiplégie  cérébrale  infantile  on  peut  quelquefois  observer  une 
hémiatrophie  faciale  très  accusée  (fig.  DH).  Dans  la  syringomyélie  et, 
en  particulier,  dans  la  syringomyélie  unilatérale  (fig.  551  et  552), 
l’hémiatrophie  faciale  a  été  quelquefois  observée  (Chavanne,  Graf, 
Lamacq,  Schlesinger,  Dejerine  et  Mirallié,  Queyrat  et  Chrétien).  Dans  les 
paralysies  radiculaires  du  plexus  brachial  datant  de  Ten tance,  en  parti¬ 


culier  dans  celles  d’origine  obstétricale,  on  peut  voir  se  développer  de 
l’hémiatrophie  faciale. 

La  sclérodermie,  et  en  particulier  la  morphée,  qui  représente  la  forme 
(drconscrite  ou  localisée  de  cette  dernière  maladie,  peuvent  coexister  avec 
l’hémiatrophie  faciale;  parfois  même  celle-ci  n’est  qu’un  épisode  de 
l’affection. 

C’est,  en  général,  chez  des  individus  de  dix  à  vingt  ans  que  se  ren¬ 
contre  riiémiatrophie  progi'essive  de  la  face.  Chez  l’enfant  plus  jeune  bn 
peut  également  l’observer,  mais  on  n'en  a  pas  observé  d’exemple  avant 
l’âge  de  six  on  sept  ans.  Après  trente  ans  elle  est  i-arc'.  Les  causes  de 
cette  singulière  affection  sont  encore  assez  obs(mies.  l.es  iraumaiismes 
de  la  tête  et  de  la  face  (cas  de  Donalb,  18D7),  les  névralgies  du  triju¬ 
meau  et  les  m/pmmcs  (Driins,  Yonge,  18f)7)  précèdent  parfois  la  dyslro- 


plienornènes  oculaires  de  la  syringomyélie  —  enophthalrnie,  dirniniilioii  de  l’ouverture  palpebrable  — 
sont  très  accusés  du  côté  de  l’hémiatrophie.  Observation  publiée  par  Dicjeiunk  et  Mm.u,uÉ.  (Voy.  fig.  559 
et  560,  le  résumé  de  l’observation  clinique  de  cette  malade.) 


Fig.  552.  —  La  même  malade  que  celle  représentée  dans  la  ligure  précédente,  quinze  ans  auparavant, 
en  1884,  lorsqu’elle  était  dans  le  service  de  Vulpian  à  l’Hôtel-Dieu.  L’hémiatrophie  faciale  et  les  phé¬ 
nomènes  oculaires  sont  beaucoup  moins  marqués. 

SUS  analogue  à  la  névrite  ascendante  (Le  Maire),  ou  môme  ce  serait  une 
trophonévrose  vague  (Albert  Abrams.  Pelizaeus).  Enfin,  on  a  cité  des  cas 
d’hémiatrophie  faciale  congénitale. 

La  pathogénie  de  cette  résorption  des  tissus  de  la  face  est  loin  d’être 
élucidée.  L’influence  du  système  nerveux  ne  saurait  être  mise  en  doute. 
Mais  comment  agit-il,  et  par  quel  intermédiaire?  Ici  bien  des  hypothèses 
ont  été  émises.  C’est  une  névrose  trophique  qui  dépend  du  trijumeau 
(Virchow,  Mendel),  du  ganglion  de  Casser  (Bârwinkel),  du  système  sym¬ 
pathique  (Hans  Wolff),  du  trijumeau  et  aussi  du  facial  et  des  autres 
nerfs  voisins  (Morat).  Stilling  a  supposé  une  perturbation  vaso-motrice, 
que  Vulpian  se  refusait  à  accepter.  Dans  le  cas  que  j’ai  rapporté  avec 
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phie  faciale  unilatérale.  La  diphtérie,  les  angines  simples,  V érysipèle,  la 
fièvre  typhoïde,  les  olorrhées,  en  un  mol,  les  infections,  semblent  aussi, 
dans  certains  cas,  être  la  cause  de  l’hémiatrophie  faciale.  C’est  là  une 
hypothèse  soutenue  par  Môbius  et  que  confirme  en  grande  partie  le  casde 
Karl  Décsi,  qui  vit  une  atrophie  de  la  moitié  droite  de  la  face  succéder 
à  une  otorrhée  du  môme  côté.  Une  affection  cutanée  paraît  aussi  pouvoir 
marquer  le  début  de  l’aflection  :  témoin  les  malades  de  Bitot  et  de 
Schlesinger.  Pour  d’autres  auteurs,  il  s’agirait  peut-être  d’un  procès- 
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Mirallié  (1895),  ayant  trait  à  une  hémiatropliie  faciale  dans  un  cas  de 
syringomyélie  unilatérale,  nous  avons  émis  l’hypothèse  que  l’hémiatro- 
phie  de  la  face  était  la  conséquence  d’une  paralysie  des  filets  sympathiques 
provenant  de  la  région  cervicale  de  la  moelle  épinière.  A  l’appui  de  cette 
opinion,  nous  avons  rappelé  les  expériences  d’Angelucci,  qui,  après  l’extir- 
palion  du  ganglion  cervical  supérieur,  aurait  observé  une  dystrophie 
des  os  du  crâne.  En  faveur  du  rôle  joué  par  le  sympathique  cervical 
dans  la  pi  oduction  de  l’hémiatrophie  faciale,  on  peut  encore  invoquer 
l’arrêt  de  développement  de  la  face  qui  est  la  conséquence  d’opérations 
pratiquées  sur  le  tronc  de  ce  nerf  ou  sur  ses  ganglions,  dans  un  but 
thérapeutique,  chez  les  jeunes  épileptiques  (voy.  fig.  5h5). 

En  opposition  à  l’hémiatrophie  faciale  progressive,  on  a  signalé  l’hémi- 
hypertrophie  faciale.  Celle-ci  est  le  plus  fréquemment  congénitale. 
Signalée  par  Boeck  (iJ'ofi),  étudiée  par  Fischer  en  1879,  cette  affeclion 
se  présente  chez  des  malades  dont  les  antécédents  héréditaires  et  per¬ 
sonnels  ne  présentent  rien  de  particulier  à  noter.  Elle  atteint  les  tissus 
mous  et  les  os  sous-jacents,  les  organes  des  sens  restant  int.icts;  les 
membres  du  côté  correspondant  peuvent  participer  en  totalité  ou  en 
partie  à  l’hypertrophie.  La  maladie  n’a  aucune  tendance  à  devenir  pro¬ 
gressive.  Les  troubles  de  la  circulation  veineuse  et  lymphatique  sont 
prédominants  et  la  coexistence  de  véritables  angiomes  caverneux  et  de 
lymphangiectasies  n’est  pas  rare.  Pour  Sabrazès  et  Cabannes  (1898), 
l’hémihypertrophie  congénitale  a  la  valeur  d’une  anomalie  par  excès 
dans  le  développement  de  la  face,  et  plus  exactement  des  bourgeons 
frontal,  maxillaires  supérieur  et  inférieur,  pouvant  coïncider  avec 
l’hypergenèse  d’auti'es  parties  du  corps,  le  plus  souvent  du  même  côté. 

L’bémihypertrophie  faciale  acquise  a  été  décrite  par  Stillirig  (1840). 
Depuis,  Berger,  Schicck,  Montgomery,  Dana  (1893)  s’en  sont  occupés.  Sa 
pathogénie  est  encore  indéterminée.  On  sait  toutefois  que,  chez  le  jeune 
chien,  Schiff  a  vu  la  section  du  nerf  maxillaire  inférieur  déterminer,  au 
bout  de  quelques  semaines,  une  hypertrophie  parfois  considérable  du 
maxillaire  du  même  côté. 

4“  Mal  perforant  plantaire.  —  Affection  singulière  des  os  du  pied 
(Nélaton,  1852).  —  Le  mal  perfoi-ant  plantaire  siège  généralement  au 
niveau  de  l’un  des  points  d’appui  du  pied  (articulation  métatarso-phalan¬ 
gienne  du  gros  ou  du  petit  orteil,  talon),  plus  rarement  en  un  endroit 
quelconque  de  la  face  plantaire  ou  dorsale  du  pied  ou  des  orteils  ;  il  est 
souvent  bilatéral  et  symétrique.  C’est  un  durillon  qui  apparaît  tout 
d’abotd,  soulevé  par  une  bourse  séreuse  qui  ne  tarde  pas  à  s’enflammer; 
l’épiderme  se  rompt  et  le  deimie  sous-jacent  présente  nue  ulcération,  d’où 
l’on  voit  sourdre  de  la  sérosité.sanguinolente  ou  du  pus,  suivant  l’inten¬ 
sité  du  processus  morbide.  Dans  une  deuxième  période  on  voit  l’ulcéra¬ 
tion  arrondie,  à  bords  décollés,  entourée  d’une  collerette  épidermique 
épaisse;  du  cratère  s’écoule  un  |)us  souvent  fétide.  Si  l’on  cherche  l’état 
de  la  sensibilité,  on  constate,  au  niveau  de  l’ulcère,  l’existence  d’une 
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analgésie  qui  rayonne  plus  ou  moins  loin.  A  la  troisième  étape  du  mal 
perforant  le  derme  a  disparu,  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  est  envahi 
par  le  pus,  les  os,  les  articulations  sont  intéressés.  On  peut  observer  alors 
d’autres  troubles  trophiques  du  côté  de  la  peau,  des  ongles,  des  poils  et 
des  muscles.  En  somme,  le  processus  finit  par  intéresser  tous  les  tissus 
après  une  marche  lentement  progressive.  Au  début,  on  peut  voir  une 
guérison  survenir;  mais  la  récidive  n’est  pas  rare.  Des  poussées  d’éry¬ 
sipèle,  de  lymphangite,  des  ostéoarthrites  suppurées,  des  gangrènes, 
de  véritables  symptômes  de  névrite  ascendante  à  allure  rapide  peuvent 
venir  compliquer  l’évolution 
du  mal  perforant.  Quant  aux 
fistules  qui  survivent  à  cette 
affection,  elles  sont  souvent 
assez  difficiles  à  tarir. 

L’étiologie  du  mal  perfo¬ 
rant  plantaire  est  aujourd’hui 
bien  connue.  L’âge  adulte  et 
la  vieillesse  sont  ceux  où  on 
l’observe;  c’est  surtout  chez 
l’homme  exposé  aux  longues 
marches  qu’on  l’a  rencontré. 

Leplat,  Follin,  Sédillot  attirè¬ 
rent  les  premiers  l’attention 
sur  l’influence  de  la  pression 
continue  pendant  la  marche 
ou  station  sur  certains  points 
de  la  voûte  plantaire.  Gosse¬ 
lin  et  Tillaux  ont  vu  dans  le 
mal  perforant  plantaire  une 
dermo-synovite  ulcéreuse.  Les 
alcooliques,  les  diabétiques, 
d’une  façon  plus  générale  les 
artério-scléreux  seraient  aussi 
exposés  aux  maux  perforants. 

Stummer  (1898)  a  cité  un  cas 
de  mal  perforant  du  pied  par 
embolie  de  l’artère  poplitée  chez  un  artério-scléreux.  Duplay  et  Morat 
ont  démontré,  en  1873,  l’origine  nerveuse  de  cette  affection  et  leur 
opinion  a  été  admise  par  un  grand  nombre  d’auteurs,  Bonnefois,  Barthé¬ 
lemy,  Fournier,  Bail  et  Thibierge,  qui  ont  montré  la  coïncidence  du  mal 
perforant  plantaire  avec  d’autres  affections  nerveuses,  telles  que  le  tabes 
et  la  paralysie  générale.  Le  mal  perforant  planlaire  peut  être  le  premier 
signe  par  lequel  s’annonce  un  tabes  et  précéder  plus  ou  moins  longtemps 
les  autres  symptômes  de  cette  affection. 

En  résumé,  on  admet  aujourd’bui  d’une  manière  générale  que  le  mal 
perforant  est  un  trouble  trophique  dont  la  localisation  semble  parfois 


Fig.  555.  —  Maux  perforants  lépreux  chez  un  homme  de 
quarante-neuf  ans.  Le  pied  gauche  présente  des  lésions 
analogues,  et  les  mains  sont  atteintes  de  panaris  muti¬ 
lants  (voy.  fig.  179).  (Bicêtre,  1889.) 
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influencée  par  une  cause  mécanique.  C’est  surtout  dans  le  tahes  que  l’on 
observe  le  mal  perforant.  11  a  été  également  rencontré,  quoique  plus 
rarement,  dans  la  syringomyélie  et  dans  quelques  cas  de  spina  bifida. 
On  peut  encore  l’observer  dans  d’autres  affections  chroniques  de  la 
moelle  épinière  accompagnées  de  troubles  de  la  sensibilité  et  n’einpê- 
chant  pas  le  malade  de  marcher.  Dans  le  diabète  le  mal  perforant  serait, 
d’après  quelques  auteurs,  assez  fréquent.  Au  point  de  vue  de  la  sémio¬ 
logie,  l’existence  d’un  mal  perforant  doit  faire  penser  surtout  au 
tabes. 

Dans  la  polynévrite,  le  mal  perforant  est  tout  à  fait  exceptionnel  et  on 
peut  même  dire  que  jusqu’ici,  son  existence  n’a  pas  encore  été  démontrée 
dans  cette  affection.  Par  contre,  dans  les  cas  de  traumatisme  du  nerf 
sciati(|ue  ou  du  tibial  antérieur  —  plaies,  contusion,  compression  —  sa 
présence  a  été  quelquefois  constatée.  Dans  la  lèpre  enfin,  le  mal  perfo¬ 
rant  est  assez  fréquemment  observé  (fig.  555). 

5°  Mal  perforant  buccal.  —  Sous  le  nom  de  mal  perforant  buccal,  on 
désigne  depuis  Fournier  une  série  de  troubles  trophiques  qui  semblent 
être  propres  aux  tabétiques,  et  qui  atteignent  les  deux  maxillaires,  le 
maxillaire  supérieur  étant  toujours  beaucoup  plus  louché  que  l’inférieur. 
Cette  affection  peut  se  montrer  à  toutes  les  périodes  du  tabes,  aussi  bien 
dans  le  tabes  fruste  que  dans  le  tabes  avancé. 

D’après  Baudet,  le  processus  serait  toujours  le  même  et  l’on  verrait  se 
succéder  dans  un  ordre  invariable  :  la  chute  des  dents;  la  résorption 
des  bords  des  maxillaires,  et  notamment  du  maxillaire  supérieur;  l’ulcé¬ 
ration  de  la  muqueuse  qui  recouvre  le  bord  de  ce  dernier,  bientôt  suivie 
de  l’établissement  d’une  fistule  conduisant  sur  l’os  dénudé;  l’élimination 
de  l’os  nécrosé  et  l’établissement  d’une  large  perforation,  faisant  com¬ 
muniquer  la  bouche  avec  les  fosses  nasales  et  le  sinus  maxillaire.  Mais 
ce  processus  peut  s’arrêter  —  et  s’arrête  souvent  —  à  un  stade  quel¬ 
conque  de  son  évolution;  <le  sorte  que,  s’il  n’est  pas  très  rare  d’observer 
chez  un  tabétique  la  chute  des  dents,  qui  se  fait  en  général  très  rapide¬ 
ment,  la  perforation  du  maxillaire  est  un  fait  absolument  exceptionnel. 

La  chute  de  chaque  dent  se  fait  très  rapidement  :  en  quelques  jours 
des  dents  qui  étaient  absolument  saines,  solides,  se  déchaussent,  bran¬ 
lent  et  tombent.  Cette  chute  atteint  les  dents  soit  des  deux  maxillaires, 
soit  du  maxillaire  supérieur  seul;  elle  intéresse  un  seul  ou  les  deux 
côtés;  elle  est  incomplète,  certaines  dents  restant  indéfiniment  solides, 
ou  complète,  toutes  les  dents  d’une  moitié  ou  de  la  totalité  d’une  ou  des 
deux  mâchoires,  finissant  par  disparaître  successivement. 

La  perforation  syphilitique  de  la  voûte  palatine  d’une  part,  le  mal  per¬ 
forant  buccal  d’autre  part,  présentent  des  caractères  diflérentiels  impor¬ 
tants  qui  permettent  facilement  de  les  distinguer. 

La  perforation  syphilitique  siège  en  pleine  voûte  palatine,  sur  la  ligne 
médiane;  elle  est  le  résultat  de  la  fonte  d’une  gomme  ([ui  s’est  présentée 
sous  l’aspect  d’une  ulcération  à  bords  élevés, à  fond  boui'billonneux,  non 
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suppurant;  entièrement  constituée,  elle  a  une  forme  arrondie  et  régulière 
et  provoque  des  troubles  de  la  voix  et  de  la  déglutition  beaucoup  plus 
prononcés,  à  étendue  égale,  que  le  mal  perforant  buccal  :  ce  fait  est  dû 
à  son  siège. 

Le  mal  perforant  buccal  est  placé  tout  à  fait  sur  la  partie  latérale  du 
maxillaire,  au  niveau  du  rebord  alvéolaire  et  à  la  hauteur  des  premières 
molaires  ;  la  perforation  a  une  forme  irrégulière,  très  allongée  d’avant 
en  arrière.  En  outre  des  signes  du  tabes,  on  note  chez  le  malade  une 
anesthésie  accusée  :  non  seulement  de  la  muqueuse  autour  de  la  lésion, 
mais  de  toute  l’aire  de  distribution  du  trijumeau  (face,  etc.).  Enfin,  si  le 
mal  perforant  buccal  est  généralement  indolore,  il  peut  cependant  s’ac¬ 
compagner  de  douleurs  spontanées,  subjectives,  parfois  violentes  :  sen¬ 
sation  d’écartement  des  dents,  névralgie  faciale,  douleurs  lancinantes  ou 
térébrantes,  etc.  Mais  ces  phénomènes  douloureux  appartiennent  surtout 
aux  phases  initiales  du  processus  :  ils  précèdent  ou  accompagnent  la 
chute  des  dents  et  en  général  disparaissent  dans  la  suite. 

0°  Mal  perforant  palmaire.  —  Sous  ce  nom,  Péraire  (1886)  a  rassem¬ 
blé  les  différentes  observations  contenues  dans  la  littérature  et  ayant  trait 
aux  ulcérations  trophiques  que  l’on  peut  observer  à  la  main.  Dans  aucun 
de  ces  cas  il  ne  s’agit  de  maux  perforants  analogues  à  celui  de  la  plante 
du  pied,  en  tant  que  localisation  précise  des  symptômes.  Ces  observations 
ont  trait  à  des  troubles  trophiques  consécutifs,  soit  à  des  lésions  graves 
des  nerfs  du  bras,  soit  à  la  syringomyélie,  soit  enfin  à  la  lèpre.  En  un 
mot,  jusqu’ici,  l’exislence  d’un  mal  perforant  palmaire  est  encore  à 
démontrer. 

7°  Maladie  de  Dupuytren.  —  La  rétraction  de  V aponévrose  palmaire. 
décrite  par  Dupuytren  en  1831,  est  caractérisée  par  la  flexion  de  la 
première  phalange  sur  le  métacarpien  et  de  la  deuxième  phalange  sur  la 
première.  La  troisième  reste  dans  l’extension  et  ne  participe  presque 
jamais  à  la  rétraction.  Cette  flexion  est  permanente  et  suit  en  général 
une  marche  progressive. 

Beaucoup  plus  fréquente  chez  l’homme  que  chez  la  femme,  la  maladie 
de  Dupuytren  siège  de  préférence  à  la  main  droite.  Elle  apparaît  d’ordi¬ 
naire  à  l’âge  moyen  de  la  vie  et  commence  le  plus  souvent  par  l’annu¬ 
laire  :  elle  atteint  ensuite  le  cinquième  doigt  puis  les  autres  ;  mais 
l’affection  a  toujours  une  prédilection  pour  les  trois  derniers  doigts.  Ce 
sont  de  petites  indurations  sous-cutanées  qui  gagnent  de  proche  en  proche 
et  auxquelles  adhèrent  intimement  la  peau  et  le  tissu  cellulaire  sous 
cutané.  Peu  à  peu  l’extension  des  doigts  devient  impossible,  la  paume 
s’excave  et  devient  moins  lai-ge,  l’ahduction  des  doigts  est  limitée;  sou¬ 
vent  les  deux  mains  sont  prises, 

A  l’examen,  on  constate  l’existence  d’une  sorte  de  hride  qui  traverse 
obliquement  la  main  et  fait  une  saillie  analogue  à  celle  que  ferait  sous  la 
peau  un  muscle  contracturé.  Elle  part  de  la  racine  d’un  doigt,  l’annulaire 
le  plus  souvent,  et  vient  mourir  vers  le  talon  de  la  main  (fig.  554). 
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En  général  la  rétraction  progresse  régulièrement.  Elle  peut  devenir 
telle  que  les  doigts  s’incruslent  pour  ainsi  dire  dans  la  paume  de  la 
main.  Cette  affection  n’est  indolente  qu’au  début  ;  peu  à  peu  les  callo¬ 
sités  deviennent  douloureuses  à  la  pression,  puis  spontanément. 

La  maladie  de  Dupuytren,  longtemps  considérée  comme  purement 
chirurgicale,  est  en  réalité  du  domaine  médical.  Ses  rapports  avec 

l’arthritisme  et  le  rhu¬ 
matisme  goût  teux  ont  été 
bien  mis  en  lumière  par 
Menjaud.  J’ai  dit  plus 
haut  que  la  nature  ner¬ 
veuse  du  rhumatisme 
chronique  banal  ne  pa¬ 
raît  pas  démontrée  ; 
mais,  pour  la  maladie  de 
Dupuytren.  on  a  fourni 
des  arguments  assez  va¬ 
lables  pour  en  faire  un 
trouble  trophique.  On  l’a 
vue  apparaître  dans  la 
poliomyélite  antérieure 
et  dans  certains  trauma¬ 
tismes  de  la  moelle.  Eu- 
lenhourg  en  a  rapporté 
un  cas  coïncidant  avec 
une  névrite  du  cubital. 

Pour  ma  part,  j’ai 
observé  deux  cas  de  ré¬ 
traction  de  l’aponévrose 
palmaire  dans  lesquels 
l’origine  nerveuse  de 
l’affection  était  indiscu¬ 
table.  Dans  le  premier  cas,  concernant  un  jeune  homme  de  vingt-quatre 
ans  qui,  dans  une  tentative  de  suicide,  s’était  tiré,  dans  la  région  cervi¬ 
cale  inférieure  de  la  colonne  vertébrale,  une  balle  de  revolver  très  visible 
à  l’examen  radioscopique,  il  se  développa  dans  l’espace  de  six  mois  une 
rétraction  très  intense  de  l’aponévrose  palmaire  de  la  main  du  côté 
correspondant,  sans  aucun  autre  trouble  de  nature  motrice  ou  sensi¬ 
tive.  Dans  le  deuxième  cas,  la  maladie  de  Dupuytren  qui  était  bilaté¬ 
rale  s’accompagnait  de  troubles  très  accusés  de  la  sensibilité  à  topogra¬ 
phie  radiculaire  (G®  et  D')  (fig.  443  et  444). 

II.  —  Troubles  trophiques  cutanés  dans  les  névroses. 

Dans  la  première  édition  de  cet  ouvrage,  j’avais  cru  devoir  donner 
à  ce  chapitre  une  certaine  étendue.  A  cette  époque,  le  travail  de  révision 


Fig.  55i.  —  Rétraction  de  l’aponévrose  palmaire.  Maladie  de 
Dupuytren  —  avec  troubles  de  la  sensibilité  à  topographie 
radiculaire  —  remontant  à  huit  ans,  chez  un  homme  de  cin¬ 
quante-trois  ans.  Ici  il  existe  des  deux  côtés  une  bande  d’hyno- 
esthésie  dans  le  domaine  de  Cviu  et  de  Di  (voy.  flg.  443  et  44i). 
(Salpêtrière,  1909.) 
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.de  l’hystérie,  qui  s’est  fait  au  cours  de  ces  dix  dernières  années,  n’était 
pas  encore  entamé  et  l’on  faisait  rentrer  dans  cette  névrose  toute  une 
série  de  troubles  trophiques.  levais  rappeler  rapidement  en  quoi  ils  con¬ 
sistaient  et  on  vei-ra  ensuite  ce  qu’il  faut  en  penser. 

Ces  troubles  trophiques  «  hystériques  »  constituaient  une  série  ininter¬ 
rompue  allant  des  plus  graves  aux  plus  légers.  Le  dermographisme  et 
l’urticaire  formaient  le  premier  degré.  Cette  dernière  aurait  été  liée  le 
plus  souvent  à  l’attaque  hystérique.  Puis  venait  l’œdème  avec  ses 
deux  variétés  :  l’œdème  blanc  décrit  par  Sydenham,  l’œdème  bleu  décrit 
par  Charcot.  Quant  aux  éruptions  cutanées  soi-disant  hystériques, 
elles  avaient  presque  toujours  le  caractère  bulbeux,  pustuleux  ou  vési- 
culeux.  On  avait  signalé  un  herpès  zoster  gangréneux  d’origine  hysté¬ 
rique;  des  cas  d’eczéma  hystérique  avaient  été  produits. 

Mais  les  troubles  trophiques  les  plus  importants  que  l’on  rattachait  à  la 
névrose  étaient  les  hémorragies  et  les  gangrènes  de  la  peau.  Les  hémor¬ 
ragies,  plus  ou  moins  localisées,  rappelaient  d’ordinaire  la  disposition 
des  plaies  de  Jésus-Christ  sur  la  croix.  On  croyait  avoir  observé  l’appa¬ 
rition  de  ces  stigmates  à  la  suite  de  la  suggestion  hypnotique. 

D’autres  troubles  cutanés  avaient  encore  été  décrits.  On  parlait  de 
canitie  hystérique,  d’onyxis  hystérique.  Bref,  on  était  arrivé  à  faire  ren¬ 
trer  dans  l’hystérie  tous  les  faits  que  l’on  ne  s’expliquait  pas. 

Une  réaction  devait  fatalement  se  produire.  On  sentait  de  toutes  parts 
la  nécessité  de  réviser  les  choses  et,  en  1908,  la  «  Société  de  Neurologie 
de  Paris  »  s’est  efforcée  de  classer  tous  ces  faits.  Quelle  que  soit  la  défi¬ 
nition  que  l’on  donne  de  l’hystérie,  il  est  certain  que  l’on  ne  saurait  y 
faire  rentrer  la  plupart  des  prétendus  troubles  trophiques,  Pour  certains 
d’entre  eux,  il  est  démontré  qu’ils  sont  le  fait  de  la  simulation.  C’est  le 
cas  des  lésions  cutanées  à  forme  de  pernphigus  et  de  gangrène  :  c’est 
le  cas  de  bon  nombre  d’œdèmes  dits  hystériques  où  on  relève  souvent 
la  trace  d’un  lien  constricteur.  Chaque  fois  que  le  sujet  a  pu  être  sou¬ 
mis  à  une  surveillance,  on  a  découvert  la  supercherie.  Tantôt  il  s’agit 
de  ce  besoin  morbide  de  mensonge  que  Dupré  nomme  mythomanie. 
Parfois  il  s’agit  auto-mutilaLeurs  comme  dans  le  cas  de  Dieulafoy,  où 
un  malade  se  produisait,  par  des  applications  de  potasse  caustique,  des 
escarres  profondes  à  un  bras.  Croyant  à  une  lésion  irrémédiable,  on  lui 
proposa  l’amputation  et  il  accepta  cette  solution!  Ces  cas  de  «  pathomi¬ 
mie  »  sont  certainement  des  plus  rares.  Le  plus  souvent  le  simulateur 
agit  dans  un  but  intéressé.  Dans  tous  les  cas  de  ce  genre,  le  devoir  du 
médecin  est  de  songer  à  une  fraude.  Il  faut,  pour  en  écarter  l’hypothèse, 
isoler  le  malade,  le  soumettre  à  une  surveillance  de  tous  les  instants, 
couvrir  la  lésion  d’un  pansement  cacheté,  etc.  Mais  ce  serait  sans 
doute  une  exagération  que  d’expliquer  tout  par  la  simulation.  Parmi  les 
lésions  cutanées  que  les  anciens  auteurs  attribuaient  si  généreusement  à 
l’hystérie,  il  est  des  cas  où  la  simulation  n’intervient  pas.  Ce  n’est  pas 
à  dire  qu’il  soit  prouvé  que  l’hystérie  y  intervienne  davantage.  Il  est 
vraisemblable  qn’im  certain  nombre  ne  furent  que  des  erreurs  de 
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diagnostic  (œdème  aigu  angioneurotique,  peraphigus  inrectieux,  etc.), 
qu’aurait  redressées  un  examen  plus  approfondi  du  malade.  En  tout  cas, 
si  des  troubles  trophiques  cutanés  peuvent  exister  au  cours  des  états  fonc¬ 
tionnels,  ils  sont  sans  contredit  des  plus  rares  :  à  l’heure  actuelle,  on 
ne  saurait  prendre  au  sérieux  la  relation  d’un  de  ces  cas  qui  ne  serait 
pas  accompagnée  des  plus  sérieuses  investigations  cliniques  et  biolo¬ 
giques. 

C.  -  TROUBLES  SÉCRÉTOIRES 

SUEOR.  -  LARMES. 

Sueur.  La  sécrétion  sudorale  semble  être  une  filtration  dans 
laquelle,  outre  l’activité  épithéliale,  interviennent  deux  facteurs  essen¬ 
tiels  :  la  circulation  et  l’innervation.  Tout  ce  qui  augmente  la  pression 
du  sang  dans  les  capillaires  de  la  peau  augmente  également  la  production 
de  la  sueur.  I.uchsinger,  Vulpian,  Nawrocki,  Adamkievsicz,  etc.,  ont 
montré  qu’il  fallait  distinguer  pour  les  glandes  sudoripares  deux  sortes 
de  nerfs,  les  uns  vasculaires,  les  autres  excito-sécrétoires,  dont  l’action 
peut  être  simultanée  ou  dissociée.  L’excitation  du  bout  périphérique  du 
sciatique  ctiez  le  chat  détermine  la  sudation  ;  après  la  section  de  ce 
nerf  il  y  a  au  contraire  diminution  delà  sueur;  mais  la  pilocarpine,  la 
chaleur  peuvent  en  excitant  le  nerf  faire  reparaître  celte  sécrétion.  Le 
trajet  des  voies  sudorales  n’est  pas  encore  définitivement  connu;  on 
admet  généralement  qu’elles  empruntent  leur  parcours  au  sympathique 
et  à  la  moelle.  Quant  aux  centres  sudoraux,  leur  situation  n’est  pas  non 
plus  encore  nettement  précisée;.  François-Franck  pense  que  tout  Taxe 
gris  de  la  moelle  joue  le  rôle  de  centre  sudoripare.  Adamkievsicz  a  noté 
l’influence  du  bulbe,  ainsi  que  celle  de  la  partie  corticale  et  moyenne  du 
cervelet.  On  a  admis  la  possibilité  de  centres  encéphaliques.  Tous  ces 
centres  entrent  en  jeu  par  voie  réflexe. 

Le  rôle  que  joue  le  système  nerveux  dans  le  fonctionnement  des  glandes 
sudoripares  est  donc  très  important,  aussi  li;s  troubles  de  la  fonction 
sudorale  pouvant  résulter  d’une  altération  de  ce  système  sont-ils  nom¬ 
breux. 

L’augmentation  de  la  sécrétion  sudorale,  appelée  hyperidrose,  est 
localisée  ou  généralisée.  L’hyperidrose  localisée  ou  éphidrose  est  la  plus 
fréquente.  11  est  un  exemple  d’éphidrose  réflexe  bien  connu  :  c’est  celle 
qui  survient  chez  certains  sujets  lorsqu’ils  se  déshabillent  (m  public.  La 
sudation  des  mains  et  des  pieds  ou  du  corps  entier  chez  certaines  per¬ 
sonnes,  à  la  suite  d’une  émotion,  est  de  connaissance  banale.  On  a  noté 
des  cas  où  l’éphidrose  se  limitait  à  un  côté  du  corps  [hémidrose).  Dans 
les  lésions  du  sympathique  cervical,  il  n’est  pas  rare  d’observer  des  phéno¬ 
mènes  oculo-papillaires  et  vaso-moteurs  associés  à  de  l’cphidrose.  Ebstein 
(1875),  Riehl(1884),  Raymond  (1888)  ont  montré  les  relations  qui  existent 
entre  les  lésions  du  sympathiciue  et  ce  truuble  sér.iétoire.  Dans  les 
lésions,  du  trijumeau  on  a  cité  l’éphidrose,  ainsi  que  dans  d’autres  névral¬ 
gies.  Les  plaies  de  la,  moelle,  les  tumeurs,  les  myélites  aiguës,  la  polio- 
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myélite  aiguë,  la  syringomyélie  comptent  egalement  l’éptiidrose  parmi 
leurs  manifestations  possibles;  de  même  les  névrites. 

Dans  le  cas  de  lésion  ponto-bulbaire  on  observe  parfois,  du  même  côté 
que  l’hémiplégie  ou  l’hémianesthésie  alterne,  des  troubles  de  la  sécrétion 
sudorale  —  hyperidi  ose  —  accompagnés  en  général  de  troubles  vaso¬ 
moteurs,  abaissement  de  la  température,  pâleur  de  la  peau  et  coexistant 
le  plus  souvent  avec  le  syndrome  de  C.  Bernard-Horner.  (Voy.  Hémiplé¬ 
gies  par  lésions  du  tronc  encéphn ligue,  p.  214.) 

Vanidrose  peut  s’observer  dans  différentes  affections  organiques  du 
système  nerveux.  Dans  la  syringomyélie  la  sécrétion  sudorale  est  parfois 
troublée.  Dans  un  cas  de  syringomyélie  unilatérale  avec  hémiatrophie 
linguale,  j’ai  observé  une  anidrose  complète  de  la  moitié  correspondante 
du  corps  et  de  la  face.  Par  les  temps  les  plus  chauds  le  sujet  ne  trans¬ 
pirait  que  du  côté  sain.  Dans  un  cas  de  section  transversale  complète  de 
la  moelle,  j’ai  constaté  une  suppression  totale  de  la  sécrétion  de  la  sueur 
dans  toutes  les  parties  du  corps  sous-jacentes  à  la  lésion  (tîg.  78  et  460 
à  462).  Dans  la  paralysie  faciale  périphérique,  lorsque  la  lésion  siège  au 
niveau  du  ganglion  géniculé,  on  constate  aussi  de  l’anidrose. 

Un  point  intéressant  se  rattache  à  l’étude  des  troubles  sécrétoires 
sudoraux.  C’est  celui  de  la  sudation  provoquée,  décrite  d’abord  par  Strauss 
qui  l’obtenait  au  moyen  de  la  pilocarpine,  et  qui  l’étudia  dans  la  paralysie 
faciale.  Égale  des  deux  côtés  dans  la  paralysie  d’origine  centrale,  la 
sudation  pi-ovoquée  est  manifestement  retardée  dans  les  paralysies  péri¬ 
phériques  graves.  Le  jnême  fait  a  été  observé  dans  les  paralysies  radicu¬ 
laires  du  plexus  brachial  (Mme  Dejerine-Klumpke).  D’une  manière  géné¬ 
rale,  la  réaction  est  en  raison  directe  de  l’état  de  l’excitabilité  électrique. 

Horsley  a  également  essayé  de  tirer  parti  des  réactions  sudorales  pro¬ 
voquées,  pour  faire  le  diagnostic  topographique  d’une  lésion  de  la  moelle, 
dans  le  cas  où  les  troubles  de  la  sensibilité  laissent  le  clinicien  en 
suspens.  Soit,  par  exemple,  une  lésion  au  niveau  du  sixième  segment 
dorsal.  Si  on  provoque  la  sudation  chez  le  malade,  on  aura,  d’après 
Horsley,  une  apparition  plus  précoce  de  la  sueur  dans  les  territoires 
cutanés  sus-jacents  à  la  lésion.  Les  zones  cutanées  dont  la  sudation 
dépend  du  sixième  segment  et  des  segments  sous-jacents  ne  se  couvriront 
de  sueur  qu’un  peu  plus  tard.  11  s’ensuit  qu’en  guettant  l’apparition  des 
goutteleltes  de  sueur,  et  en  notant  leur  limite  infér  ieure,  on  sera  rensei¬ 
gné  sur  le  point  de  la  moelle  intéressé.  Horsley  se  sert  peu  de  la  pilocar¬ 
pine  :  il  pi-éfèi  e  introduire  le  tronc  de  ses  malades  dans  une  sorte  de  cage 
dont  une  paroi  est  constituée  par  une  glace  transparente.  Il  fait  arr  iver 
de  l’air  chaud  dans  la  cage  et  examine  la  peau.  On  obtiendrait  ainsi  d’ex¬ 
cellents  résultats  par  rapport  au  diagnostic  topographique  de  la  lésion. 

Dans  la  maladie  de  Basedow,  l’hyperidrose  est  pour  ainsi  dire  cons¬ 
tante  et  se  traduit  très  souvent  par  des  sudations  pr’ofuses;  mais  il  s'agit 
là  d’une  affection  que  l’on  l’attache  actuellement  aux  syndromes  glandu¬ 
laires.  Dans  les  névroses,  et  en  particulier  dans  Vhystérie,  on  a  décrit 
autrefois  toute  une  série  de  troubles  sudoraux  :  hyperidiose,  anidrose, 
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sudations  à  odeur  fétide  (bromhidrose),  sudations  colorées  (chrorai- 
drose).  A  l’heure  actuelle,  quelques  auteurs  contestent  l’existence,  dans 
l’hystérie,  de  troubles -vaso-moteurs  et  sudoraux.  Et  cependant  il  est 
impossible  de  nier  que  certains  sujets  émotifs  présentent  des  troubles 
parfois  très  marqués  des  réactions  vaso-motrices  et  sudorales,  en  dehors 
de  toute  lésion  organique  du  système  nerveux;  j’en  ai  vu  plusieurs 
exemples.  (Voy.  p.  1016.)  Souques,  qui  en  a  publié  un  cas,  refuse  d’en 
faire  une  manifestation  hystérique  et  le  classe  comme  «  névrose  sécré¬ 
toire  ».  Il  est  certain  que  l’on  ne  saurait,  sans  abus  de  langage,  dénom¬ 
mer  «  hystériques  »  tous  les  troubles  fonclionnels  que  peuvent  présenter 
des  névropathes.  Mais  ce  serait  tomber  dans  une  exagération  inverse  que 
de  refuser  à  l’hystérie,  affection  dans  laquelle  les  états  émotifs  sont  si 
fréquents,  le  pouvoir  d’agir  sur  les  nerfs  sudoraux  ou  vaso-moteurs. 

On  a  signalé  des  troubles  congénitaux  de  la  sécrétion  sudorale, 
à  la  production  desquels  le  système  nerveux  n’est  certainement  pas  étran¬ 
ger.  Hirsch  (1898)  a  rapporté  un  cas  de  sudation  unilatérale  congénitale 
de  la  face. 

2°  Sécrétion  lacrymale.  Les  filets  excito-sécrétoires  de  la  glande 
lacrymale  viennent  du  facial  par  le  ganglion  géniculé  et  passent  par  le 
grand  nerf  pétreux  superficiel  pour  aboutir  au  ganglion  sphéno-palatin 
et  de  là  à  la  glande  lacrymale,  qui  reçoit  aussi  des  fdets  sympathiques. 
L’arc  sensitif  est  formé  par  l’anastomose  du  nerf  lacrymal  avec  le  rameau 
orbitaire  du  maxillaire  supérieur.  A  l’état  pathologique  la  sécrétion  lacry¬ 
male  peut  être  augmentée  ou  diminuée. 

L’hypersécrétion  de  la  glande  se  manifeste  par  le  larmoiement.  Il  peut 
être  de  cause  psychique,  émotive  ou  relever  d’wwe  lésion  nerveuse  orga¬ 
nique. 

Je  n’insisterai  pas  sur  le  larmoiement  psychique  de  l’enfant  ou  de  cer¬ 
tains  névropathes  car  ce  sont  là  des  faits  de  notion  banale.  A  l’état  patho¬ 
logique  on  le  rencontre  dans  les  démences.  Chez  les  pseudo-bulbaires 
dont  l’état  mental  est  aflaibli  et  les  réactions  émotives  vives,  le  larmoie¬ 
ment  psychique  apparaît  sous  forme  de  crises  de  pleurer  spasmodiques 
alternant  ou  non  avec  des  crises  de  rire  également  spasmodiques.  (Voy. 
fig.  16  et  17.)  Enfin,  le  larmoiement  peut  être  d’origine  réflexe  —  irrita¬ 
tions  de  la  cornée,  de  la  conjonctive. 

V hyposécrétion  lacrymale  se  produit  toutes  les  fois  que  la  portion  sen¬ 
sitive  ou  motrice  de  l’arc  réflexe  est  altérée.  Elle  a  été  constatée  à  la  suite 
de  l’extirpation  du  ganglion  de  Casser.  Elle  se  rencontre  aussi  dans  la 
paralysie  faciale  périphérique  lorsque  la  lésion  est  intrapétreuse. 

Sécrétions  anormales.  —  On  a  décrit  chez  les  hystériques  et  qualifié 
de  «  larmes  de  sang  »  un  suintement  sanguin  des  conjonctives.  Il  y  a 
lieu  de  faire  de  fortes  réserves  sur  la  réalité  de  ce  symptôme  en  tant  que 
phénomène  spontané  et  indépendant  de  toute  supcri  herie.  Pour  ma  part, 
je  ne  l’ai  jamais  constaté. 


CHAPITRE  XII 


TROUBLES  DES  SENS  SPÉCIAUX 

Ouïe.  —  Odorat.  —  Goût.  —  Appareil  de  la  vision. 


I.  —  Ouïe. 

Les  troubles  de  l’audition  sont  assez  fréquents  dans  les  alfections 
du  système  nerveux;  ils  peuvent  relever  d’altérations  organiques  ou  être 
de  nature  fonctionnelle.  Lorsqu’ils  sont  produits  par  une  lésion  organi¬ 
que,  ils  dépendent  le  plus  souvent  d’une  altération  de  la  voie  acoustique 
à  l’un  quelconque  de  ses  étages  (Voy.  fig.  212).  Parfois,  cependant,  ils 
peuvent  avoir  pour  origine  une  lésion  de  certains  nerfs  crâniens,  car  le 
trijumeau  innerve  le  muscle  du  marteau  et  exerce  un  rôle  trophique 
sur  la  caisse  du  tympan,  de  même  que  le  facial  envoie  au  muscle  de 
l’étrier  un  filet  nerveux  qui  se  détache  dans  l’aqueduc  de  Falldpe. 

La  voie  acoustique  commence  avec  le  nerf  de  la  VHP  paire.  Les  fibres 
auditives  ont  leur  origine  dans  le  ganglion  spiral  ou  de  Corti  qui  occupe 
la  columelle  du  limaçon  et  qui  est  l’homologue  d’un  ganglion  cérébro- 
spinal.  Les  cellules  de  ce  ganglion  ont  une  branche  courte  périphérique  qui 
se  ramifie  entre  les  cellules  épithéliales  de  l’organe  de  Corti,  organe  sen¬ 
soriel  de  l’audition,  et  une  branche  longue  qui  s’unit  aux  fibres  vestibu- 
laires  venant  des  canaux  semi-circulaires  pour  former  la  VHP  paire  ou  nerf 
auditif.  Ce  nerf  traverse  le  rocher  par  le  conduit  auditif  interne  en 
compagnie  du  facial  ;  il  peut  être  en  ce  point  touché  par  une  fracture  du 
rocher.  Puis  il  atteint  le  côté  du  bulbe  où  il  est  surplombé  par  cette  partie 
du  cervelet  qui  forme  le  lobule  du  pneumogastrique.  Il  se  divise  alors 
en  deux 'branches  :  l’antérieure,  ou  nerf  vestibulaire,  qui  tient  sous  sa 
dépendance  les  fonctions  d’équilibre  statique  (Voy.  Vertige,  p.  445)  et  la 
postérieure,  acoustique  proprement  dite  et  qui  se  termine  aussitôt  dans 
deux  masses  cellulaires  siégeant  sur  le  côté  externe  du  corps  restiforme, 
juste  au-dessous  du  pont  de  Varole.  L’une  est  antérieure  ou  ventrale, 
c’est  la  plus  importante  chez  l’homme;  l’autre  est  postérieure  ou  dorsale. 

A  ces  noyaux  commence  la  voie  acoustique  centrale.  Les  fibres  nées 
du  noyau  ventral  contournent  le  bord  antérieur  du  corps  restiforme  et 
pénètrent  dans  la  partie  antero-externe  de  la  calotte  pontine.  Très  obli¬ 
ques  en  haut  et  en  dedans,  elles  passent  au  devant  de  la  racine  descen¬ 
dante  du  trijumeau  et  s’insinuent  entre  les  faisceaux  du  ruban  de  Reil 


1116-  SÉMIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 

du  même  côté.  A  la  partie  moyenne  de  la  protubérance,  elles  s’entre¬ 
croisent  sur  la  ligne  médiane  et  vont  former  derrière  le  ruban  de  Reil, 
du  côté  opposé,  le  corps  trapézoïde  ;  puis  elles  se  redressent,  verticales,  en 
arrière  de  l’olive  protubérantielle.  Les  fibres  du  noyau  dorsal  suivent  une 
autre  voie.  Elles  contournent  le  bord  postérieur  du  corps  restiforme, 
rampent  à  la  surface  du  plancher  du  quatrième  ventricule  où  elles  des¬ 
sinent  les  stries  acoustiques,  plongent  à  l’intérieur  de  la  calotte  pontine 
sur  la  ligne  médiane,  s’y  entrecroisent  et  gagnent  le  voisinage  des  libres 
ventrales,  près  de  cette  môme  olive  protubérantielle.  En  ce  point  la  voie 
acoustique  forme  le  ruban  de  Reil  latéral,  lequel  devient  superficiel  au 
bord  supérieur  du  pont  de  Varole  lorsque  l’olive  protubérantielle,  en 
disparaissant,  le  découvre.  11  forme  l’isthme  latéral  du  cerveau,  au- 
dessus  du  sillon  collatéral  et  se  termine  dans  le  tubercule  quadrijumeau 
postérieur  et  le  corps  genouillé  interné.  C’est  le  deuxième  relai  de  la 
voie  acoustique. 

En  traversant  le  tronc  cérébral,  le  faisceau  acoustique  s’est  complète¬ 
ment  entrecroisé;  il  donne  quelques  fibres  terminales  aux  noyaux  du 
Corps  trapézoïde  et  à  l’olive  supérieure  (André-Thomas).  En  outre,  il 
envoie  des  collatérales  aux  noyaux  bulbaires  et  protubérantiels  des  nerfs 
crâniens  pour  la  voie  réflexe  courte. 

A  partir  du  mésocéphale  le  faisceau  acoustique  aboutit  à  son  centre 
cortical  —  partie  moyenne  de  la  première  circonvolution  temporale 
—  en  passant  par  le  segment  sous-lenticulaire  de  la  capsule  interne. 

Je  me  propose  d’abord  d’analyser  les  troubles  auditifs  qui  dépendent 
des  maladies  nerveuses,  puis  de  montrer  ensuite  comment  ils  se  pré¬ 
sentent  dans  chaque  affection. 

Très  souvent,  surtout  au  début  et  comme  premier  trouble,  le  malade 
entend  des  acouphènes  ou  bruits  subjectifs  ;  ce  sont  des  bourdonnements, 
des  sifflements,  des  bruits  variés  qui  parfois  prennent  un  caractère  hallu¬ 
cinatoire.  Ils  sont  paroxystiques  ou  continus  et  s’accompagnent  d’ordi¬ 
naire  l’hypoacousie. 

C’est  la  diminution  de  Vouïe  qui  est  le  signe  le  plus  important.  Elle 
est  uni  ou  bi-auriculaire;  elle  est  souvent  très  intense.  Normalement, 
l’oreille  perçoit  des  sons  qui  ont  de  16  {ut-i)  à  (52  768  (mMO)  vibra¬ 
tions  doubles.  La  zone  dite  musicale  va  de  ut-i  (16  v.  d.)  à  ré  7 
{Vut=  704  096  V.  d.).  La  voix  humaine  a  une  étendue  qui  va  rarement 
au-dessous  de  64  vibrations  doubles  et  au-dessus  de  1024  vibrations 
doubles  (Moure  et  Cauzard).  Or  la  diminution  de  l’acuité  auditive  peut 
se  faire  régulièrement  sur  toute  la  gamme  des  sons.  D’autres  fois, 
l’affaiblissement  porte  seulement  sur  les  sons  graves  ou  sur  les  sons 
aigus.  Dans  certains  cas,  ce  sont  des  notes  isolées  que  le  malade 
n’entend  plus;  on  dit  alors  que  la  perception  auditive  présente  des 
lacunes. 

On  apprécie  facilement  l’hypoacousie  totale  par  le  tic  tac  de  la  montre 
qui  doit  être  suffisamment  fort  ou  par  l’examen  à  la  voix  clnichotée;  on 
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articule  modérément  les  voyelles  u,  i,  e,  o,  a,  en  commençant  par  les 
plus  graves.  11  faut  avoir  soin  d’examiner  chaque  oreille  séparément.  La 
voix  chuchotée  modérée  s’entend  à  l’air  libre  à  20  mètres.  (Castex),  mais 
la  plupart  des  malades  qui  se  plaignent  d’affaiblissement  de  l’ouïe  ne 
l’entendent  guère  qu’à  moins  de  5  mètres. 

Pour  apprécier  le  degré  de  conservation  des  divers  sons,  on  se  sert 
d’une  série  graduée  de  diapasons;  5  suffisent  en  général,  le  lé  moyen 
qui  donne  435  vibrations  doubles,  le  lé  grave  et  le  lé  aigu.  Au-dessus 
de  2000  vibrations  doubles,  c’est  l’appareil  de  Schultze  qui  permet  le  plus 
facilement  d’apprécier  l’acuité  auditive  ;  il  consiste  en  une  corde  métal¬ 
lique  tendue  aux  deux  extrémités  d’un  socle  de  bois  et  sur  laquelle  glisse 
un  curseur.  Le  sifflet  de  Galton,  plus  anciennement  connu  que  le  mono¬ 
corde  de  Schultze,  paraît  aussi  plus  pratique  ;  en  tout  cas,  il  est  d’un 
usage  plus  courant. 

11  n’est  pas  toujours  facile  de  reconnaître  par  l’examen  fonctionnel 
l’origine  périphérique  ou  labyrinthique  d’une  surdité.  On  a  indiqué 
quelques  expériences  qui  permettent,  dans  une  certaine  mesure,  de  dis¬ 
tinguer  une  surdité  de  transmission  par  lésion  de  l’oreille  moyenne,  des 
surdités  centrales  ou  de  réception.  Ce  sont  les  épreuves  de  Webe'r,  de 
Schwabach,  de  Rinne  et  de  Gellé.  Dans  le  Weber,  si  l’on  place  un  diapason 
vibrant  sur  le  vertex,  l’homme  normal  localise  également  le  son  dans  les 
2  oreilles.  Y  a-t-il  surdité  de  transmission,  le  son  est  renforcé,  latéralisé 
du  côté  malade  ou  le  plus  malade  ;  y  a-t-il  surdité  de  réception,  il  est 
latéralisé  du  côté  sain.  Dans  le  Schwabach,  on  applique  sur  le  vertex  un 
diapason  vibrant  dont  on  connaît  la  durée  de  perception  normale.  Il  y  a 
surdité  de  transmission  si  cette  durée  est  augmentée,  surdité  de  percep¬ 
tion  si  elle  est  diminuée.  Dans  le  Rinne,  on  compare  la  perception  aérienne 
à  la  perception  osseuse.  Un  diapason  vibrant  est  placé  sur  l’incisive  supé¬ 
rieure  ou  la  mastoïde jusqu’à  ce  que  le  son  cesse  d’être  perçu;  on  le  porte 
alors  rapidement  au  méat.  A  l’état  normal  et  dans  le  cas  de  surdité  de 
réception,  le  son  est  de  nouveau  perçu,  le  Rinne  est  dit  positif.  Quand  il  est 
négatif,  c’est  l’indice  d’une  lésion  de  l’appareil  de  transmission.  Dans 
l’épreuve  de  Gellé,  le  diapason  vibrant  une  fois  sur  le  vertex,  on  com¬ 
prime  de  l’air  dans  le  conduit  auditif  à  l’aide  d’une  poire  de  Politzer  reliée 
au  méat.  Le  son  diminue,  l’épreuve  est  positive,  si  l'oreille  est  saine  ou 
s’il  y  a  seulement  lésion  de  l’oreille  interne.  Si,  par  contre,  il  y  a  lésion 
de  la  caisse  et  ankylosé  de  l’étrier,  le  son  ne  varie  pas,  l’épreuve  est 
négative. 

L’origine  labyrinthique  d’une  surdité  de  réception  se  reconnaît  sur¬ 
tout  à  la  coexistence  de  symptômes  dits  vestibulaires,  vomissements,  ver¬ 
tige,  nystagmus  provoqué,  vertige  voltaïque...  (Voy.  Examen  de  V ap¬ 
pareil  veslibulaire,  p.  451.)  C’est  dans  cette  variété  de  surdité  que  l’on 
a  décrit  les  lacunes  de  l’échelle  des  sons.  Gradenigo  a  donné  quelques 
signes  de  la  surdité  par  atteinte  du  nerf  auditif  :  l’acuité  auditive 
s’épuiserait  rapidement;  l’échelle  des  sons  est  atteinte  dans  les  sons  aigus, 
non  dans  les  sons  graves. 
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La  douleur  d'oreille  ou  otalgie  est  rare  et  le  plus  souvent  d’origine 
névropathique. 

\j  hyper acousie  ne  consiste  pas  en  une  acuité  plus  grande  de  l’ouïe;, 
le  malade  ne  différencie  pas  mieux  et  ne  perçoit  pas  des  sons  plus  faibles 
qu’un  sujet  normal.  C’est  simplement  par  réaction  psychique  qu’il  exagère 
les  sons  perçus  (A.  Marie).  Ils  paraissent  plus  intenses  et  s’accompagnent 
souvent  d’un  sentiment  pénible,  l’hyperacousie  est  alors  douloureuse. 
C’est  un  phénomène  relativement  rare  dans  les  affections  organiques  du 
système  nerveux;  pourtant  il  se  rencontre  dans  certaines  paralysies 
faciales  périphériques.  11  est  fréquent  chez  les  névropathes,  chez  les 
dégénérés  et  dans  la  migraine. 

Les  paracousies  sont  assez  nombreuses.  La  paracousie  de  Weber 
qui  consiste  en  une  perception  exagérée  des  vibrations  du  diapason, 
la  paracousie  de  Willis  où  le  malade  entend  mieux  au  milieu  du 
bruit,  indiquent  surtout  une  lésion  de  la  caisse  du  tympan.  Dans 
la  paracousie  proprement  dite  ou  musicale,  le  sujet  prend  un  son 
pour  un  autre  ;  il  le  perçoit  abaissé  ou  exhaussé.  Dans  la  paracousie 
de  lieu,  fréquente  surtout  au  cours  des  surdités  unilatérales  passa¬ 
gères,  le  sujet  assigne  à  la  source  sonore  une  direction  opposée  à  la 
direction  réelle. 

L'audition  colorée,  où  voyelles  et  diphtongues  s’allient  à  des  sensa¬ 
tions  de  couleur,  est  une  pseudesthésie  qui  se  rencontre  surtout  chez  les 
névropathes. 

L’exploration  électrique  du  nerf  auditif  fournit  quelques  renseigne¬ 
ments.  Pour  provoquer  la  réaction  normale  du  nerf,  on  se  sert  d’un  cou¬ 
rant  continu  de  5,  d’autres  disent  10-15  milliampères.  L’électrode 
active  de  petite  dimension  est  placée  sur  le  tragus  ;  l’électrode  indifférente 
plus  large,  sur  la  nuque  ou  le  bras.  Normalement,  si  l’électrode  active 
répond  au  pôle  négatif,  dès  que  l’on  ouvre  le  courant,  il  se  produit  un 
son  bourdonnant  ;  la  fermeture  est  silencieuse.  Si  l’électrode  active  ré¬ 
pond  au  pôle  positif,  c’est  l’inverse  :  il  ne  se  produit  de  son  qu’à  la  fer¬ 
meture.  On  dit  qu’il  y  a  hyperexcitabilité  du  nerf,  s’il  suffit  d’un  courant 
plus  faible  pour  amener  cette  réaction,  ou  si  un  même  courant  amène  une 
réaction  beaucoup  plus  vive. 


VALEUR  SÉMIOLOGIQUE  DES  TROUBLES  DE  L’AUDITION 

Les  idiots  complets  ne  semblent  percevoir  aucune  espèce  de  bruit 
bien  qu’ils  ne  soient  qu’exceptionnellement  sourds.  Ils  sont  surtout  inat¬ 
tentifs.  Chez  eux,  il  faut  distinguer  la  pseudo-surdité  de  la  surdité 
vraie.  Pourtant  si  à  cinq  ans,  l’enfant  ne  réagit  encore  à  aucun  bruit,  on 
peut  affirmer  l’existence  de  la  surdité  vraie.  Chez  les  imbéciles  et  les 
arriérés,  la  fonction  auditive  se  rapproche  de  la  normale;  certains 
même  sont  bons  musiciens. 

L' hydrocéphalie  peut  s’accompagner  d’une  diminution  de  l’ouïe  qui 
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va  parfois  jusqu’à  la  surdité  complète.  Si  elle  est  précoce,  reniant  devient 
sourd-muet.  Dans  quelques  cas,  les  troubles  auditifs  sont  passagers  et 
cèdent  à  l’écoulement  du  liquide  céphalo-rachidien  par  l’oreille. 

Surdité  corticale.  —  Dans  les  lésions  corticales  bilatérales  siégeant 
dans  la  partie  moyenne  de  la  première  circonvolution  temporale,  on  peut 
observer  des  troubles  très  marqués  de  la  fonction  auditive  et  même  une 
surdité  complète  par  destruction  des  centres  corticaux  de  l’audition. 
Ici  c’est  le  ramollissement  cérébral  qui  est  d’ordinaire  en  cause. 

Surdité  vei^bale.  —  La  surdité  verbale  est  une  des  conséquences  de  la 
lésion  de  la  zone  de  Wernicke.  Ici  il  n’y  a  pas  de  surdité,  mais  le  sujet 
ne  comprend  plus  le  sens  des  mots  qu’il  entend.  La  surdité  verbale  est 
un  symptôme  de  l’aphasie  sensorielle  et  peut  s’observer  dans  deux  condi¬ 
tions  :  1°  dans  l’aphasie  sensorielle  ordinaire  avec  altération  du  langage 
intérieur  ou  bien  et  beaucoup  plus  rarement  à  l’état  de  symptôme  isolé, 
le  langage  intérieur  étant  intact. 

Surdité  verbale  pure.  —  Ainsi  que  Freud  l’a  indiqué,  la  surdité  ver¬ 
bale  pure  peut  s’observer  en  dehors  de  toute  altération  hémisphérique  et 
être  la  conséquence  d’une  lésion  portant  sur  les  voies  acoustiques  péri¬ 
phériques  ou  centrales  —  lésion  bilatérale —  siégeant  dans  le  labyrinthe, 
le  nerf  cochléaire,  le  noyau  antérieur  du  cochléaire,  le  tubercule  acous¬ 
tique.  Dans  tous  ces  cas  on  aura  de  la  surdité  verbale.  En  effet,  la  gamme 
de  Bezold  et  ses  octaves  sont  interrompus  et,  par  suite  de  cette  interrup¬ 
tion  bilatérale,  le  malade  sera  sourd  des  deux  oreilles  pour  les  sons  en 
question.  Mais  une  lésion  un  peu  intense,  pouvant  produire  des  troubles 
généraux  de  l’audition,  on  pourra,  dans  ces  cas,  voir  la  surdité  verbale 
pure  coïncider  avec  un  degré  plus  ou  moins  marqué  de  surdité  véritable. 
C’est  du  reste  ainsi  que  les  choses  se  passent  le  plus  souvent.  Au  con¬ 
traire,  dans  la  surdité  verbale  pure  par  lésion  hémisphérique,  l’ouïe  est 
intacte  et  la  gamme  de  Bezold  toujours  respectée.  (Voy.  Aphasie  senso¬ 
rielle,  Surdité  verbale  pure,  pag.  85  et  95.) 

V hémorragie  cérébrale  est  parfois  précédée  de  vertiges  et  de  bour¬ 
donnements  d’oreille,  mais  les  troubles  auditifs  sont  rares  après  l’attaque 
apoplectiforme. 

Les  tumeurs  cérébrales  peuvent  produire  de  l’hypoacousie  par  com¬ 
pression  directe  de  la  VHP  paire.  Elles  agissent  encore  par  l’hypertension 
du  liquide  céphalo-rachidien  qu’elles  provoquent  et  qui  se  communique 
au  labyrinthe  ou  qui  occasionne  une  névrite  du  nerf  acoustique.  En  ce 
cas,  on  comprend  qu’on  ne  puisse  déduire  la  localisation  de  la  tumeur 
de  la  présence  des  troubles  auditifs.  Pour  Gradenigo  et  Collet,  souvent  le 
seul  effet  de  l’hypertension  sur  le  nerf  auditif  est  d’accroître  à  un  haut 
degré  son  excitalDÜité  électrique. 

C’est  surtout  dans  les  tumeurs  de  Vétage  postérieur  de  l’encéphale, 
que  les  troubles  de  l’ouïe  sont  fréquents  et  sont  un  symptôme  de  localisa¬ 
tion.  Les  tumeurs  de  la  VHP  paire  sont  une  cause  de  surdité  unilatérale. 
Dans  les  tumeurs  du  bulbe,  on  trouve  l’hypoacousie  dans  un  quart  des  cas 
(Ladame)  ;  il  faut  qu’elles  intéressent  le  plancher  du  quatrième  ventri- 


1120 


SÉMIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 


cule;  la  diminution  de  l’ouïe  siège  du  coté  de  la  lésion.  Dans  les  tumeurs 
protubéranliellcs,  les  troubles  auditifs  se  rencontrent  7  fois  sur  27  cas 
(Ladame),  8  fois  sur  30  cas  (Bernhardt).  L’entrecroisement  des  voies 
acoustiques  explique  que  l’on  puisse  trouver  une  surdité  croisée.  Dans 
les  tumeurs  du  cervelet,  surtout  dans  celles  des  hémisphères  cérébelleux, 
la  YIIP  paire  serait  le  nerf  le  plus  intéressé  après  le  nerf  optique 
(Oppenheim)  ;  elle  est  touchée  dans  un  tiers  des  cas  (Bernhardt).  La  sur¬ 
dité  peut  rester  unilatérale  qq;  devenir  bilatérale;  elle  s’accompagne  de 
bourdonnements  et  de  vertiges,  Enfin  les  tumeurs  de  V angle  ponto-céré- 
belleux  déterminent  habituellement  des  troubles  de  l’ouïe  du  coté  corres¬ 
pondant  (, lu  mentié).  D’après  Collet,  les  tumeurs  Aes  tubercules  quadri¬ 
jumeaux  s’associent  dans  la  moitié  des  cas  à  des  troubles  auditifs.  Mais 
alors  le  tubercule  quadrijumeau  postérieur  est  toujours  touché.  Dans  ces 
cas,  la  surdité  est  d’ordinaire  bilatérale  et  s’accompagne  d’ophtalmoplégie 
et  d’ataxie.  Dans  les  quelques  cas  où  la  lésion  était  unilatérale,  la  surdité 
était  également  unilatérale  et  croisée. 

Dans  la  pachyméningite  cérébrale  hémorragique,  on  admet  que  les 
troubles  auditifs,  qui  sont  assez  rares,  se  produisent  par  deux  mécanismes, 
tantôt  et  surtout  par  de  petites  hémorragies  dans  le  nerf  ou  le  labyrinthe, 
tantôt  et  parfois  par  extension  du  processus  inflammatoire  à  l’oreille 
moyenne  à  travers  la  fissure  pétro-squameuse. 

Les  méningites  présentent  souvent  des  troubles  auditifs  à  leur  début; 
ce  sont  des  bruits  subjectifs  qui  disparaissent  à  mesure  que  la  surdité 
progresse.  Dans  la  méningite  tuberculeuse,  le  labyrinthe  est  intact  et  le 
nerf  auditif  baigne  dans  le  pus  (Gradenigo).  Dans  les  méningites  cérébro- 
spinale  et  purulente,  il  se  fait  une  infiltration  de  pus  autour  et  entre  les 
fibres  de  l’auditif  ou  bien  encore  une  thrombose  veineuse  du  limaçon  ou 
une  ostéite  du  rocher.  Ultérieurement,  si  le  malade  guérit,  il  se  produit 
des  destructions  et  des  atrophies  nerveuses  dont  la  topographie  dans  le 
labyrinthe  donne  la  clef  des  troubles  auditil s  persistants  et  parfois  singu¬ 
liers.  Je  veux  parler  de  ces  «  trous  auditifs  »  coïncidant  avec  une  audi¬ 
tion  restée  assez  bonne  ou  bien  des  ilôts  de  conservation  des  sons  coïn¬ 
cidant  avec  une  surdité  presque  complète.  Comme  séquelle  auriculaire, 
la  méningite  cérébro-spinale  laisse  surtout  une  surdité  qui  peut  être  uni 
ou  bilatérale;  elle  est  surtout  grave  chez  l’enfant;  car,  chez  lui,  lors¬ 
qu’elle  est  complète,  elle  entraîne  fatalement  la  surdi-mutité. 

A.  Fournier  a  décrit  une  forme  spéciale  de  surdité  foudroyante  dans  la 
syphilis  nerveuse.  Elle  se  rencontre  dans  la  syphilis  acquise,  en  particu¬ 
lier  chez  les  jeunes  gens  et  les  enfants.  E.  Fournier  fils  l’a  vue  dans  la 
syphilis  héréditaire.  Heureusement  très  rare,  c’est  une  manifestation  en 
général  tertiaire.  Elle  s’installe  en  quelques  semaines,  parfois  en  quel¬ 
ques  jours  et  s’accompagne  de  bourdonnements,  de  vertiges  et  parfois 
de  troubles  de  l’équilibre  et  de  nausées.  Elle  résiste  à  toute  thérapeutique. 
A  l’examen,  on  ne  trouve  aucune  lésion  appréciable  de  l’oreille.  En 
étudiant  l’audition  avec  la  série  complète  des  diapasons,  on  constate  que 
certains  malades  sont  incapables  de  percevoir  le  moindre  son,  même  ren- 
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forcé  avec  le  résonateur.  En  général,  le  champ  auditif  est  intéressé  Ylans 
toutes  ses  parties  et  les  notes  graves  sont  souvent  plus  altérées  que  les 
notes  aiguës  (Natier).  La  surdité  est  d’ordinaire  absolue.  Les  vibrations 
du  diapason  ne  sont  perçues  ni  à  distance  ni  sur  les  os  du  crâne.  Dans 
un  cas  avec  autopsie,  on  a  trouvé  une  périostite  vestibulaire  qui  fait 
penser  à  une  origine  labyrinthique;  mais  Cl.  Vincent,  dans  plusieurs 
observations  cliniques,  a  vu  que  la  surdité  était  précédée  d’une  phase 
de  lymphocytose  rachidienne,  d’où  il  conclut  qu’il  y  a  d’abord  méningite 
spécifique,  puis  atteinte  du  nerf  auditif; 

Dans  V hémianesthésie  de  cause  organique  on  peut  observer  de  l’hypoa- 
cousie  marquée  surtout  du  côté  de  l’hémianesthésie.  Cette  hypoacousie 
qui  en  général  n’est  pas  persistante  peut  s’accompagner  d’un  certain 
degré  d’anosmie  du  même  côté,  passagère  également.  Mais  souvent  dans 
l’hémianesthésie  organique  on  ne  constate  pas  de  troublés  de  l’audition, 
ni  de  l’olfaction. 

Les  troubles  auditifs  dans  le  tabes,  signalés  par  Duchenne  (de  Bou¬ 
logne),  ont  été  étudiés  par  Pierret.  Ils  tiendraient  à  deux  causes,  soit  à 
une  névrite  du  nerf  auditif,  soit  et  le  plus,  souvent,  d’après  Collet,  à  une 
altération  de  la  caisse  par  trouble  de  la  fonction  trophique  du  trijumeau. 
Les  deux  tiers  de  ces  malades  ont  des  troubles  de  l’ouïe.  Ils  sont  de  deux 
ordres,  irritatifs  et  paralytiques  (Dejerine  et  Thomas).  Les  premiers 
consistent  en  bourdonnements  d’oreille  et  sifflements  et  s’accompagnent 
parfois  de  vertige.  Les  seconds  consistent  en  une  diminution  de  l’ouïe 
qui  peut  aboutir  à  la  surdité  complète.  Elle  est  uni  ou  bilatérale  et  sou¬ 
vent  inégale  des  deux  côtés.  Elle  s’installe  rapidement  en  deux,  trois 
mois;  on  a  même  signalé  des  cas  de  surdité  foudroyante.  Elle  se  montre 
plutôt  à  la  période  préataxique.  Une  surdité  survient-elle  rapidement 
chez  un  syphilitique,  il  faut  penser  au  tabes.  Elle  s’accompagne  de 
troubles  subjectifs  intenses,  sifflements...,  qui  peuvent  être  la  cause  d’hal¬ 
lucinations  auditives.  On  sait  que  ces  dernières  se  trouvent  souvent  à 
l’origine  des  troubles  mentaux  des  tabétiques.  Ces  troubles  auditifs  sont 
persistants.  Fréquemment  ils  s’allient  au  vertige  de  Ménière.  Ils  peuvent 
s’accompagner  de  troubles  sensitifs  et  trophiques  dans  la  sphère  du  tri¬ 
jumeau  du  même  côté  (Collet).  Marina  a  signalé  la  fréquence  de 
l’hyperexcitabilité  du  nerf  auditif  dans  le  tabes. 

Au  cours  de  la  sclérose  en  plaques,  on  peut  voir  des  troubles  de  l’ouïe, 
soit  qu’il  y  ait  lésion  bulbo-protubérantielle,  soit  que  le  nerf  auditif  se 
sclérose ,  soit  encore  qu’il  existe  une  otite  moyenne.  Ils  consistent  en 
troubles  subjectifs  et  diminution  de  l’acuité  auditive;  très  rarement,  ils 
sont  précoces.  Par  contre,  dans  cette  affection,  le  vertige  est  fréquent  et 
présente  tous  les  caractères  du  vertige  rotatoire.  C’est  très  souvent  un 
symptôme  indiquant  le  début  de  la  sclérose  multilociilaire.  (Voy.  Vertige.) 

Les  troubles  auditifs  sont  très  communs  dans  la  paralysie  faciale 
périphérique  quand  la  lésion,  d’origine  traumatique  ou  relevant  d’nne 
compression,  siège  au-dessns  du  filet  du  nerf  du  muscle  de  l’étrier.  C’est 
une  hyperaconsie  donloureuse  portant  surtont  sur  les  Ions  bas  (Lucas). 

Dujerine.  —  Sémiologie.  71 
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Elle  a  pour  cause,  d’après  les  classiques,  la  paralysie  du  inuscle  de 
l’étrier,  d’où  prédominance  du  muscle  du  juaileau  dont  la  contraction 
amène  une  exagération  de  la  pression  intralabyrinthique.  D’après 
Urbantschich,  au  contraire,  le  muscle  de  l’étrier  n’est  pas  paralysé,  mais 
en  contracture,  si  bien  qu’il  dégage  la  fenêtre  ovale  et  diminue  la  pres¬ 
sion  intralabyrinthique. 

Dans  la  névralgie  du  trijumeau,  on  peut  observer  de  l’hyperesthésie 
auditive  par  paralysie  des  muscles  du  marteau,  ou  de  la  diminution  de 
l’ouïe  par  paralysie  des  muscles  tubaires.  Un  certain  nondjre  d’observa¬ 
tions,  peu  nombreuses  mais  démonstratives  (Collet),  montrent  qu’il  peut 
se  produire  une  otite  neuro-paralytique,  analogue  à  la  kératite-neuro- 
paralytique  et  qui  facilite  singulièrement  rinflammation  de  la  caisse  du 
tympan.  On  a  décrit  aussi,  dans  la  névralgie  faciale,  de  l’hyperexcitabi- 
lité  du  nerf  auditif. 

Dans  les  affections  nerveuses  dites  fonctionnelles,  les  troubles  de  l’ouïe 
sont  souvent  bien  plus  variés  que  dans  les  aftections  organiques. 

Dans  la  tétanie,  il  n’y  a  pas  de  diminution  de  l’acuité  auditive,  mais 
Chvostek  a  indiqué  l’augmentation  considérable  de  l’excitabilité  galva¬ 
nique  de  la  Yllk  paire.  Elle  existe  en  même  temps  que  celle  des  nerfs 
moteurs  et  peut  persister  après  la  disparition  des  autres  symptômes. 

Dans  la  chorée,  les  troubles  auditifs  résultent  des  mouvements  désor¬ 
donnés  des  muscles  de  l’oreille  moyenne.  Ce  sont  des  craquements  dus  à 
des  contractions  cloniques.  La  chorée  des  muscles  tubaires  produit  une 
diminution  intermittente  de  l’ouïe. 

Dans  la  w^^■(7rame,  la  dureté  d’oreille  avec  bruits  subjectifs  se  rencontre. 
On  note  de  l’hyperesthésie  du  conduit  auditif  et  du  tympan.  Ailleurs, 
et  le  plus  ordinairement,  c’est  de  l’hyperacousie  que  l’on  observe.  L’aura 
auditive  précédant  l’accès  de  migraine  peut  consister  en  une  surdité 
verbale  transitoire,  en  des  hallucinations,  parfois  en  des  tintements.  11 
y  a  des  cas  de  migraine  auditive  analogues  à  la  migraine  ophtalmique. 

Chez  les  épileptiques,  les  troubles  de  l’ouïe  sont  différents  au  moment 
de  l’aurà  et  après  la  crise.  L’aura  auditive,  uni  ou  bilatérale,  peut  se 
i-encontrer  seule  ou  bien  s’associer  à  d’autres  auras  sensorielles.  Elle 
consiste  tantôt  en  une  hyperacousie  douloureuse  ou  bien  une  acousie 
brusque,  tantôt  en  des  bruits  subjectifs,  sifflement,  détonation,  tantôt 
en  de  vraies  hallucinations;  le  malade  entend  des  mots,  de  la  musique, 
des  cloches.  Après  l’attaque  convulsive,  Eéré  a  signalé  la  diminution  de 
l’ouïe.  Quand  elle  persiste  très  longtemps,  c’est  qu’il  s’est  probablement 
fait  une  hémorragie  dans  l’oreille  interne.  Si  elle  est  unilatérale,  elle  a 
une  certaine  valeur  comme  signe  de  localisation. 

Dans  la  neurasthénie,  on  observe,  comme  troubles  de  l’ouïe,  de 
l’hyperacousie  et  des  bruits  subjectifs.  La  diuiinution  de  l’acuité  auditive 
que  l’on  y  a  parfois  notée  ne  relève  pas  de  l’étal  névropalhi(pie,  mais  dépend 
alors  d’une  affection  de  l’oreille  moyenne  surajoutée.  Les  muirasthé- 
niqnes,  surtout  les  femmes, ont  de  l’hy))eracousie |tai-péi‘iodes,  par  accès; 
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ils  perçoivent  alors  avec  netteté  des  bruits  insignifiants  ;  ils  sont  péni¬ 
blement  impressionnés  par  tous  les  bruits  auxquels  dans  la  vie  courante 
on  ne  fait  pas  attention,  et  cette  exagération  empêche  leur  sommeil  et 
peut  tourner  à  l’obsession.  Les  bruits  subjectifs  peuvent  être  des  siffle¬ 
ments,  bourdonnements,  tintements  comme  dans  l’otite  moyenne  sclé¬ 
reuse,  mais  de  beaucoup  les  plus  communs  sont  les  bruits  de  battement 
ou  de  souffle.  Ces  derniers  sont  systoliques  et  dus  aux  pulsations  des 
artères  voisines  de  l’oreille  ;  ils  sont  surtout  marqués  la  nuit  où  ils 
deviennent  parfois  intolérables.  Tous  ces  troubles  sont  mobiles  et  varia¬ 
bles.  Parfois,  cependant,  ils  sont  très  persistants. 

Chez  les  hystériques,  c’est  la  diminution  de  l’ouïe  qui  domine,  elle  a 
les  caractères  particuliers  des  anesthésies  que  l’on  observe  dans  cette 
névrose  et  leur  faible  gravité.  Parfois  totale,  elle  est  d’ordinaire 
incomplète  et  unilatérale.  Elle  a  souvent  un  début  brusque,  elle  dure 
un  temps  variable  et  disparaît  tout  à  coup  sans  laisser  de  traces.  Souvent 
aussi  elle  ne  s’accompagne  pas  de  troubles  subjectifs,  bourdonnements 
ou  sifflements  ;  les  malades  continuent  à  se  rendre  compte  de  l’orienta¬ 
tion  des  sons  ;  cette  sorte  de  latence  fait  que  le  médecin  doit  rechercher 
la  surdité  pour  la  trouver.  Quand  cette  surdité  est  double,  on  a  indiqué 
un  caractère  qui  la  distingue  matériellement  de  la  surdité  labyrin¬ 
thique  vraie  ;  l’épreuve  du  vertige  voltaïque  reste  normale. 

On  a  étudié  autrefois  chez  les  hystériques  les  rapports  de  l’hypoacousie 
avec  l’anesthésie  cutanée.  D’après  Pitres,  l’ouïe  peut  être  abolie  chez 
des  malades  dont  la  peau  de  l’oreille  est  sensible,  comme  elle  peut  être 
conservée  chez  d’autres  dont  la  muqueuse  du  tympan  et  du  conduit 
auditif  externe  est  insensible.  Habituellement,  l’hypoacousie  est  unila¬ 
térale  et  coïncide  avec  une  hémianesthésie  qui  siège  du  même  côté 
(Walton),  mais  il  n’y  a  pas  de  rapport  absolu.  D’autres  fois,  elle  est 
associée  aux  autres  symptômes  de  l’hémianesthésie  dite  sensitivo-senso- 
rielle  hystérique  où,  en  plus  de  l’hypoacousie,  on  rencontre  du  même 
côté  que  l’hémianesthésie,  de  l’anosmie,  de  l’agueusie  et  un  rétrécisse¬ 
ment  du  champ  visuel.  Les  troubles  de  l’ouïe  peuvent  s’associer  à  l’apho¬ 
nie,  : —  la  surdi-mutité  hystérique  est  cependant  fort  rare. 

Les  hystériques  peuvent  avoir  des  hallucinations  auditives  soit  spon¬ 
tanées  pendant  . leurs  crises,  soit  par  suggestion  dans  l’état  d’hypnose. 
Mais  les  vraies  hallncinations  auditives  ne  se  rencontrent  guère  que  chez 
les  aliénés  où  elles  sont  d’une  fréquence  extrême. 

Dans  V hystéro-neurasthénie  traumatique,  les  malades  ont  assez  sou¬ 
vent  de  l’hyperacousie  avec  bruits  subjectifs,  comme  dans  la  neuras¬ 
thénie.  D’autres  fois,  c’est  l’acuité  auditive  qui  est  diminuée,  tantôt  des 
deux  côtés,  tantôt  d’un  seul,  comme  dans  l’hystérie. 


IL  —  Odorat. 

On  admet  généralement  que  la  muqueuse  olfactive  est  cette  partie 
supérieure  de  la  muqueuse  nasale  qni  est  colorée  en  jaune.  D’après 
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Brünn,  la  coloration  de  la  muqueuse  est  un  caractère  descriptif  insuffi¬ 
sant,  car  la  vraie  surface  olfactive  est  plus  étroite.  Elle  serait  restreinte 
à  une  partie  du  cornet  supérieur  et  à  la  région  du  septum  située  en 
face  de  lui.  En  tous  cas,  la  zone  de  l’odorat  est  en  dehors  et  au-dessus 
du  passage  du  courant  de  l’air  inspiré. 

La  muqueuse  olfactive  est  formée  de  cellules  épithéliales  entre  les¬ 
quelles  se  trouvent  les  cellules  olfactives  de  Schultze.  Ce  sont  de  véri¬ 
tables  cellules  nerveuses,  homologues  des  cellules  des  ganglions  céré¬ 
bro-spinaux.  Elles  sont  fusiformes;  par  une  extrémité,  elles  envoient  à 
la  surface  de  la  muqueuse  deux  ou  trois  cils  rigides  qui  réagissent  aux 
substances  odorantes;  par  l’autre,  elles  se  prolongent,  dans  la  profon¬ 
deur,  en  un  cylindraxe.  Tous  les  axones  se  réunissent  en  petits  fais¬ 
ceaux  aplatis  qui  rampent  vers  les  trous  de  la  lame  criblée  pour 
atteindre  la  face  inférieure  des  lobes  olfactifs.  Là,  ils  se  mettent  en 
contact  avec  les  ramifications  des  cellules  mitrales,  premier  relais  de  la  ' 
voie  olfactive.  Ce  sont  les  cylindraxes  de  ces  derniers  neurones  qui 
forment  de  chaque  côté  le  pédoncule  olfactif,  puis  ses  quatre  racines, 
à  savoir  :  l’externe  la  plus  importante  aboutissant  à  l’hippocampe  et  au 
crochet;  l’interne  se  rendant  à  la  partie  antérieure  de  la  circonvolution 
du  corps  calleux  ;  la  moyenne  qui  se  résout  dans  la  substance  grise  de 
l’espace  perforé  antérieur;  la  quatrième  enfin,  ou  racine  grise  de  Soem- 
mering,  va  à  la  face  antérieure  du  lobe  frontal. 

Chez  l’homme  l’appareil  nerveux  olfactif  a  beaucoup  perdu  de  son 
importance.  L’anatomie  comparée  montre  que  la  circonvolution  du  corps 
calleux,  avec  celle  de  l’hippocampe  et  la  corne  d’Ammon,  l’ensemble 
formant  le  grand  lobe  limbique  de  Broca,  représentent  la  sphère  olfactive 
corticale.  Le  trigone  établit  les  connexions  entre  ce  centre  cortical,  les 
tubercules  mamillaires,  la  couche  optique  et  la  calotte  pédonculaire. 
Quelques  observations  de  tumeurs  et  d’hémorragies  font  supposer  que, 
chez  l’homme,  le  centre  cortical  olfactif  siège  au  niveau  de  la  corne 
d’Ammon  et  de  Ehippocampe. 

Le  sens  de  l’odorat  a  une  sensibilité  extrême,  mais  son  temps  de  réac¬ 
tion  est  long,  de  1  à  ‘i  secondes,  comme  celui  du  sens  du  goût.  Quand 
on  l’explore,  il  faut  le  faire  par  des  expériences  un  pen  séparées  les  unes 
des  autres  ;  l’odorat  s’épuise  en  effet  très  vite  pour  une  même  odeur  ;  il 
suffit  de  quelques  minutes  si  elle  est  un  peu  forte,  et  en  même  temps  la 
perception  des  autres  odeurs  devient  moins  vive. 

On  aura  soin  de  ne  pas  employer  des  substances  qui  agissent  en 
excitant  le  trijumeau,  comme  l’ammoniaque  ou  l’acide  acétique  ou 
même  comme  l’éther  et  le  chloroforme  qui  ont  une  action  complexe, 
mais  de  se  servir  de  matières  purement  odorantes  ;  réséda,  rose,  fleur 
d’oranger,  violetfe,  camphre,  musc  et  vanille. 

Il  faut  explorer  chaque  narine  séparément.  Pour  mesurer  de  manière 
précise  l’olfaction,  on  emploie  souvent  l’olfactomètre  de  Zsvaardernaker. 
Toulouse  et  Vaschide  ont  une  méthode  très  simple.  Ils  se  servent  de 
petits  flacons  contenant  15  gr.  d’une  solution  mère  de  cam[)lrre  à  1/1000 
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et  de  solutions  de  dix  en  dix  fois  plus  diluées.  Ces  auteurs  cherchent 
successivement  la  plus  grande  dilution  que  le  sujet  distingue  de  l’eau 
distillée  et  la  plus  grande  solution  où  se  reconnaît  l’odeur  de  camphre. 
Dans  le  premier  cas,  on  a  le  minimum  de  sensation,  dans  le  deuxième, 
le  minimum  de  perception. 

VALEUR  SÉMIOLOGIQUE  DES  TROUBLES  DE  L’OLFACTION 

Les  troubles  de  l’odorat  qui  se  rencontrent  dans  les  affections  ner¬ 
veuses  sont  V anosmie,  V hyperosmie ,  les  perversions  et  les  hallucinations 
olfactives. 

V anosmie  est  d'ordinaire  incomplète  ;  elle  peut  très  bien  ne  pas  porter 
sur  toutes  les  odeurs  également.  Elle  est  plus  marquée  quand  les  troubles 
du  goût  s’y  ajoutent.  Elle  n’indique  pas  toujours  une  altération  des 
nerfs  olfactifs,  loin  de  là.  Le  trijumeau,  par  son  action  trophique  et  vaso¬ 
motrice  sur  la  muqueuse  nasale,  peut  modifier  profondément  l’odorat;  il 
est  souvent  en  cause  dans  les  troubles  olfactifs  des  maladies  nerveuses 
car  fréquemment  l’anosmie  s’y  accompagne  d’une  diminution  de  la  sensi¬ 
bilité  tactile  de  la  muqueuse  nasale  avec  perte  de  l’éternuement  réflexe. 

On  a  décrit  une  anosmie  congénitale  qui  tient  à  l’absence  de  dévelop¬ 
pement  des  nerfs  ou  de  l’un  des  centres  olfactifs.  M anosmie  sénile,  par 
atrophie  des  nerfs  olfactifs  [J.-L.  Prévost  1866}], et  l’anosmie  de  la  méno¬ 
pause  sont  souvent  précédées  de  troubles  subjectifs  vagues  mais  très 
durables.  Avant  d’attribuer  l’anosmie  à  une  cause  nerveuse,  on  recher¬ 
chera  s’il  n’y  a  pas  une  affection  dans  les  fosses  nasales  ou  à  son  voisi¬ 
nage;  on  pensera  aux  anosmies  toxiques,  à  celle  du  diabète,  et  à  la  dimi¬ 
nution  de  l’odorat  si  fréquente  dans  l'otite  scléreuse. 

Les  malades  atteints  àiiyperosmie  perçoivent  parfois  des  odeurs 
excessivement  faibles;  mais  le  plus  souvent,  ce  sont  les  odeurs  faibles 
qui  deviennent  désagréables  et  provoquent  même,  surtout  chez  les  névro¬ 
pathes,  des  accidents  réflexes,  nerveux  ou  digestifs  ;  céphalée,  migraine, 
nausées  et  vomissements.  L’hyperosmie  existe  parfois  dans  la  grossesse. 

Dans  la  parosmie  les  troubles  subjectifs  consistent  d’ordinaire  en  une 
perversion  des  sensations  olfactives  ;  ils  accompagnent  soit  une  diminu¬ 
tion,  soit  une  hyperesthésie  de  l’odorat.  Au  degré  le  plus  faible,  les  ma¬ 
lades  confondent  les  odeurs  les  unes  avec  les  autres  ;  cette  parosmie  se 
j*encontre  fréquemment  chez  les  anosmiques  envoie  d’amélioration.  A  un 
degré  plus  avancé,  ils  trouvent  une  mauvaise  odeur  aux  meilleurs  par¬ 
fums.  Pour  pouvoir  affirmer  l’existence  de  cette  parosmie,  il  faut  bien 
examiner  les  fosses  nasales  qui  parfois  peuvent  être  la  source  réelle  des 
odeurs  fétides. 

Les  hallucinations  de  l’odorat  peuvejit  se  rencontrer  chez  les  hysté¬ 
riques.  Elles  sont  fréquentes  surtout  chez^'5  aliénés. 

Les  troubles  de  l’olfaction  n’attirent  jfas  souvent  l’attention  dans  les 
maladies  du  système  nerveux.  Dans  les  affections  organiques  du  cerveau. 
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on  observe  parfois  une  diminution  de  l’odorat.  Les  idiots  complets,  sauf 
quelques  exceptions,  ont  un  odorat  très  obtus;  il  est  imparfait  chez  les 
imbéciles  et  les  arriérés.  L’anosmie  a  été  notée  au  cours  des  méningites, 
surtout  de  la  méningite  cérébro-spinale,  flare  dans  les  lésions  circons¬ 
crites  du  cerveau,  parce  que  le  centre  probable  de  l’olfaction  est  loin  des 
zones  habituelles  d’hémorragie  et  de  ramollissement,  l’anosmie  a  été 
rencontrée  dans  certains  cas  de  tumeurs  cérébrales  intéressant  le  lobe 
frontal;  elle  est  alors  toujours  bilatérale,  car  les  deux  lobes  olfactifs  très 
voisins  l’im  de  l’autre  sont  comprimés  également.  Dans  les  tumeurs  et 
la  méningite  de  l’étage  antérieur  de  la  base  du  cerveau,  elle  est  fré¬ 
quente.  On  l’a  signalée  dans  un  cas  de  tumeur  du  cervelet,  dans  un 
cas  de  thrombose  de  l’artère  cérébrale  antérieure.  Quincke,  Oppenbeim 
ont  constaté  une  atrophie  des  nerfs  olfactifs  dans  certains  cas  de  tumeur 
cérébelleuse. 

Dans  V hémianesthésie  organique  on  peut  observer  une  diminution  de 
l’odorat  du  coté  de  l’hémianesthésie;  en  général  elle  est  passagère. 

Dans  la  paralysie  générale,  l’anosmie  est  fréquente.  Elle  peut  être 
complète.  Voisin  l’a  donnée  comme  signe  de  début  ;  pour  Ballet  et  Blocq, 
elle  se  rencontre  plutôt  à  la  période  terminale. 

Les  troubles  olfactifs  des  tabétiques  ont  été  étudiés  par  Klippel.  Au 
début  ce  sont  des  perversions  de  l’odorat,  des  sensations  olfactives  spon¬ 
tanées,  des  crises  d’hyperosmie.  On  peut  observer  aussi  des  crises  d’éter¬ 
nuements  répétés.  Plus  tard  le  sens  olfactif  s’émousse  et  si  l’anosmie 
complète  est  rare,  l’hypoosmie  se  rencontre  assez  fréquemment.  Comme 
elle  s’accompagne  souvent  de  troubles  sensitifs  dans  la  sphère  du  triju¬ 
meau,  et  d’une  disparition  de  l’éternuement,  elle  paraît  liée  à  l’existence 
d’un  tabes  supérieur  et  relever  d’une  atteinte  de  la  V®  paire.  On  a  signalé 
aussi  dans  le  tabes  un  écoulement  plus  ou  moins  abondant  et  subit  de 
sérosité  nasale  constituant  ce  que  l’on  a  appelé  la  crise  vaso-motrice  ou 
rhinorrhéique.  Ces  crises  nasales  peuvent  se  montrer  dès  le  début  du 
tabes,  mais  c’est,  somme  toute,  un  symptôme  peu  fréquent  au  cours  de 
cette  affection.  Dans  la  sclérose  en  plaques,  les  troubles  de  l’odorat  sont 
rares  et  peu  accusés. 

On  a  constaté  une  diminution  de  l’odorat  dans  quelques  cas  de  para¬ 
lysie  faciale  périphérique  ;  pour  expliquer  ce  phénomène,  on  ne  peut 
guère  invoquer  que  la  gène  de  la  respiration  nasale.  D’autre  part, 
dans  la  névralgie  faciale  les  troubles  sécrétoires  et  circulatoires  de  la 
muqueuse  expliquent  que  l’odorat  puisse  être  affaibli  du  côté  malade. 

Chez  les  épileptiques,  la  crise  convulsive  est  parfois  précédée  d’une 
autre  olfactive;  c’est  soit  une  simple  hyperesthésie  de  l’odorat,  soit  une 
hallucination  de  ce  sens.  Dans  l’intervalle  des  crises,  Féré  a  souvent  noté 
la  diminution  considérable  de  l’acuité  olfactive. 

Chez  les  neurasthéniques,  l’odorat  acquiert  parfois  une  grande  sensi¬ 
bilité. 

Dans  V hystérie  les  symptômes  olfactifs  sont  assez  fréquents.  On  observe 
d’ordinaire  une  diminution  de  l’odorat,  qui  peut  être  uni  ou  l)ilatérale; 
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l’anosmie  complète  est  l'are.  Souvent  encore  les  malades  ont  line 
hyperesthésie  ou  des  perversions  de  l’odorat.  Tous  ces  roubles  sont  peu 
durables  et  coexistent  avec  des  troubles  du  goût  et  de  l’ouïe.  Quand 
l’hypoosmie  accompagne  l’hémiplégie  ou  l’hémianesthésie  hystériques, 
elle  siège  du  côté  paralysé  ou  insensible  et  en  général  elle  est  accompa¬ 
gnée  de  troubles  du  côté  des  autres  sens  spéciaux  —  hémianesthésie  sensi 
tivo-sensorielle. 

Dans  V Inystéro-neurasthénie  traumatique,  on  peut  voir,  comme  dans 
l’hystérie,  une  abolition  complète,  une  diminution  ou  des  perversions 
de  l’odorat. 

III.  —  Goût. 

Le  goût  a  son  siège  sur  la  face  dorsale  de  la  langue,  de  la  pointe  à  la 
base,  et  aussi,  à  un  moindre  degré,  sur  les  piliers  antérieurs  du  voile 
et  sur  le  palais  mou  (Mariau). 

Les  nerfs  du  goût  sont  le  glosso-pharyngien  qui  se  distribue  au  V 
lingual,  à  la  base  de  la  langue  et  aux  piliers  -antérieurs  et  la  corde  du 
tympan  qui,  mêlée  aux  fibres  du  lingual,  se  distribue  au  tiers  antérieur 
de  la  langue.  Les  fibres  sensorielles  se  terminent  tantôt  par  des  ramifica¬ 
tions  libres  intra-épithéliales,  comme  sur  le  voile,  les  piliers  ou  même  la 
muqueuse  linguale,  tantôt  en  de  petits  organes  spécialisés,  les  bourgeons 
ou  calices  du  goût.  Ceux-ci  qui  sont  disséminés  sur  le  dos  de  la  langue 
et  sur  les  papilles  fongiformes  se  groupent  principalement  sur  les 
papilles  caliciformes  du  V  lingual  qui  est  la  zone  la  plus  gustative. 
Chaque  bourgeon  est  ovoïde  et  inclus  dans  l’épithélium  à  la  surface 
duquel  il  s’ouvre  par  un  pore.  Il  est  formé  d’un  faisceau  de  cellules  épi¬ 
théliales  allongées,  les  cellules  de  soutien,  au  milieu  desquelles  s’inter¬ 
calent  les  vraies  cellules  sensorielles.  Ces  dernières  sont  minces,  avec  un 
renflement  au  niveau  du  noyau,  et  se  terminent  vers  le  pore  gustatif  par 
un  cil  rigide;  les  fibres  nerveuses  se  résolvent  à  leur  contact  en  une  fine 
arborisation  qui  les  entoure  en  corbeille. 

Le  glosso-pharyngien  est  un  nerf  de  sensibilité  générale  et  spéciale. 
On  admet  que  ses  deux  ordres  de  fibres  sensitives  ont  leurs  cellules  d’ori¬ 
gine  dans  les  ganglions  d’Andersch  ou  pétreux  et  d’Ehrenritter  ou  jugu¬ 
laire,  qui  lui  sont  annexés  à  la  base  du  crâne.  Elles  se  terminent  à  l’inté¬ 
rieur  du  bulbe  dans  la  moitié  supérieure  du  noyau  du  faisceau  solitaire. 

Outre  leur  fonction  sécrétoire  et  vaso-dilatatrice  les  fibres  dé  la 
corde  du  tympan  sont  gustatives,  car  leur  section  abolit  le  goût  et  laisse 
intactes  les  sensibilités  tactile  et  douloureuse.  Où  se  rendent-elles? 
Autrefois,  on  admettait  qu’elles  aboutissaient  par  des  voies  détournées', 
soit  au  trijumeau,  soit  au  glosso-pharyngien.  11  est  plus  probable  que  les 
fi])res  de  la  corde  du  tympan  ont  leurs  cellules  d’origine  dans  le  ganglion 
géniculé  qui  est  un  véritable  ganglion  cérébro-spinal  (Sapolini,  Van 
Gehuchten,  Hanion  y  Cajal),  puis  se  continuent  par  fintermédiaire  du 
nerf  de  Wrisberg.  Ce  nei'f,  qui  constitue  la  racine  sensitive  du  facial,  se 
termine  dans  le  l)ulbe  au  même  endi'oit  que  le  glosso-pharyngien. 
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La  voie  gustative  centrale  qui  monte  vers  le  cerveau  est  perdue  au 
milieu  des  fibres  de  la  sensibilité  générale  dont  on  ne  la  distingue  pas. 
Ferrier  a  localisé  le  cortical  du  goût  dans  le  lobule  lingual. 

On  a  l’habitude  de  classer  les  substances  sapides  en  salées  (chlorure 
de  sodium),  sucrées  (saccharose),  amères  (quinine,  coloquinte),  acides 
(sulfurique,  acétique,  citrique).  Les  acides  ne  sont  peut-être  pas  de  véri¬ 
tables  corps  sapides,  car  ils  sont  perçus  h  la  face  interne  des  joues,  des 
lèvres,  là  où  les  autres  saveurs  ne  sont  pas  senties  (Vaschide). 

La  sensibilité  gustative  est  irrégulièrement  répartie  sur  la  surface  dor¬ 
sale  de  la  langue  ;  il  faut  toujours  l’étudier  dans  le  tiers  antérieur,  puis 
sur  le  tiers  postérieur,  de  chaque  côté  de  la  ligne  médiane.  On  dépose 
avec  un  pinceau  ou  un  compte-gouttes,  une  gouttelette  sucrée  ou  amère 
sur  le  dos  de  la  langue.  Si  l’on  veut  opérer  avec  précision,  il  faudrait 
se  servir,  suivant  la  méthode  de  Toulouse  et  Vaschide,  de  solutions  titrées 
et  commencer  les  essais  avec  des  solutions  au-dessous  du  minimum 
perceptible.  En  moyenne,  à  l’état  normal,  on  doit  percevoir  une  solution 
salée  à  0,5  pour  100,  une  solution  sucrée  à  1,  2  pour  100,  une  solution 
amère  à  1/2  pour  5.000,  une  solution  acide  à  1/1.000. 

VALEUR  SÉMIOLOGIQUE  DES  TROUBLES  DE  LA  GUSTATION 

Au  cours  de  certaines  aftections  du  système  nerveux,  on  peut  observer 
une  diminution  ou  une  perte  du  goût,  hypogueusie  ou  agueusie;  elle 
n’existe  pas  toujours  pour  toutes  les  substances.  Elle  s’accompagne  sou¬ 
vent  d’une  diminution  de  la  sensibilité  tactile.  Ici,  comme  pour  l’odorat, 
l’altération  des  nerfs  de  la  sensibilité  générale  de  la  langue  peut  être  a 
l’origine  des  troubles  de  la  gustation.  V hyper gueusie  est  plus  rare;  elle 
est  totale  ou  partielle. 

Les  troubles  subjectifs  du  goût  consistent  en  hallucinations,  illusions 
et  perversions.  Dans  l’hallucination,  le  sujet  ressent  une  sensation  gusta¬ 
tive  qui  n’a  pas  d’ohjet  réel  ;  dans  l’illusion,  la  sensation  est  bien  réelle, 
mais  il  y  a  erreur  sur  la  cause  qui  la  provoque.  La  perversion  du  goût 
est  produite  par  un  besoin  impérieux  de  manger  des  substances  dont  la 
saveur  est  considérée  normalement  comme  désagréable  (Marchand). 

Les  paragueusies  comprennent  le  retard  de  la  sensation  (le  temps  de 
réaction  normal  étant  de  0,5  à  2  secondes),  les  erreurs  de  localisation  et 
la  gustation  colorée  (Marchand,  Vaschide). 

Dans  les  malformations  congénitales  du  cerveau,  chez  les  idiots,  la 
gustation  est  souvent  très  incomplète  ;  ces  malades  absorbent  sans  aucun 
choix  tous  les  aliments.  Dans  la  paralysie  générale,  les  sensations  gusta¬ 
tives  sont  très  souvent  diminuées  ou  abolies.  Chez  tous  les  aliénés, 
surtout  chez  les  mélancoliques  et  les  persécutés ,  il  est  fréquent  de  voir 
des  illusions  et  des  hallucinations  gustatives. 

Dans  les  affections  localisées  du  cerveau,  il  est  rare  que  l’on  trouve 
des  troubles  gustatifs.  Cependant  dans  l’iiémianeslliésie  organique  on 
peut  observer  parfois  une  dimimilion  plus  ou  itioiiis  marquée  du  goût 
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flans  la  moitié  correspondante  de  la  langue.  Cette  agueiisie  n'est  du  reste 
que  passagère.  On  a  signalé  l’agueusie  dans  les  lésions  frappant  la  base 
du  cerveau,  surtout  le  lobe  temporal  inférieur,  et  la  partie  moyenne  de 
la  circonvolution  de  l’bippocampe.  On  s’est  servi  de  ces  faits  pour  établir 
la  localisation  corticale  du  goût;  mais  il  y  a  des  cas  négatifs. 

L’abolition  du  goût  s’observe  dans  les  lésions  bulbaires  lorsque  les 
fibres  sensitives  du  glosso-pbaryngien  sont  atteintes.  Elle  n’est  pas  très 
rare  dans  le  syndrome  d'Avellis.  On  peut  la  rencontrer  dans  les  lésions 
de  la  protubérance  qui  atteignent  le  trijumeau,  enfin  dans  quelques 
cas  de  syringomyélie  à  type  bulbo-spinal  (Schlesinger)  ;  dans  les  deux 
derniers  cas,,  l’agueusie  est  souvent  accompagnée  de  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité  de  la  langue.  Il  semble  qu’on  devrait  trouver  fréquemment  des 
troubles  du  goût  dans  les  affections  bulbaires,  pourtant  ils  ne  sont  pas 
souvent  signalés.  Il  est  probable  qu’on  néglige  souvent  de  les  rechercher. 

Les  troubles  gustatifs  des  tabétiques  ont  été  étudiés  par  Klippel.  Ils  se 
rencontrent  dès  le  début  de  l’affection  ou  bien  sont  tardifs.  Les  malades 
ressentent  pendant  quelques  minutes,  périodiquement,  toutes  les  semaines 
ou  tous  les  mois,  un  goût  d’amertume,  un  goût  de  terre,  toujours  dés¬ 
agréable.  En  dehors  de  ces  crises  passagères^  ils  ont  souvent  des  illusions 
et  des  hallucinations  du  goût  qui  évoluent  parfois  vers  les  interpréta¬ 
tions  délirantes.  Quand  le  tabes  est  confirmé ,  on  trouve  souvent  une 
hypogueusie  qui  est  uni  ou  bilatérale.  L’agueusie  complète  et  bilatérale 
est  rare  ;  elle  peut  gêner  l’alimentation  en  ôtant  l’appétit.  Tous  ces  symp¬ 
tômes  s’associent  souvent  à  des  troubles  de  la  sensibilité  tactile  de  la 
langue,  à  des  troubles  dans  la  sphère  du  trijumeau,  si  bien  que  l’en¬ 
semble  de  ces  phénomènes  indique  leur  oTigine  bulbaire.  L’hypogueusie 
a  été  également  signalée  dans  paralysie  générale. 

On  observe  des  troubles  gustatifs  à  la  suite  des  lésions  de  différents 
nerfs  périphériques  —  lingual,  corde  du  tympan,  glosso-pbaryngien, 
trijumeau.  Lorsque  le  nerf  lingual  est  lésé,  c’est  le  plus  souvent  à  la 
suite  d’une  opération  chirurgicale.  L’agueusie  siège  alors  dans  les 
deux  tiers  antérieurs  de  la  muqueuse  linguale,  dans  toute  son  étendue 
si  le  domaine  du  glosso-pbaryngien  participe  en  même  temps  à  la 
lésion. 

Dans  la  paralysie  faciale  périphérique  les  troubles  du  goût  sont  fré¬ 
quents.  Pour  qu’ils  se  produisent,  il  faut  que  le  tronc  du  nerf  facial  soit 
lésé  entre  le  ganglion  géniculé  et  le  trou  stylo-mastoïdien.  L’agueusie 
rarement  totale,  le  plus  souvent  partielle,  occupe  le  territoire  de  la 
corde  du  tympan,  c’est-à-dire  les  deux  tiers  antérieurs  de  la  moitié  corres¬ 
pondante  de  la  langue.  C’est  encore  à  la  lésion  de  la  corde  du  tympan 
qu’il  faut  attribuer  les  troubles  du  goût  que  l’on  observe  parfois  dans 
les  otites  aiguës  et  chroniques  et  dans  l’oto-sclérose  (Maier). 

L’agueusie  ou  l’hypogueusie  ont  été  très  souvent  notées  à  la  suite  de 
la  résection  intra-cranienne  du  trijumeau.  Par  contre,  après  l’extirpation 
du  ganglion  de  Casser,  les  troubles  du  goût  font  défaut  (Vascliide). 

Dans  la  mélancolie,  il  n’est  pas  très  rare  d’observer  de  l’hypogueusie. 
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Chez  les  épileptiques,  on  a  décrit  une  aura  gustative  qui  est  d’ordi¬ 
naire  une  hallucination  ;  après  les  crises  le  goût  est  obnubilé. 

Dans  la  neurasthénie,  les  troubles  du  goût  s’observent  parfois,  mais 
ce  ne  sont  guère  que  des  susceptibilités  pour  certains  aliments,  des 
bypergueusies  partielles. 

Chez  les  hystériques,  la  diminution  du  goût  est  fréquente  ;  elle  est 
d’ordinaire  incomplète  et  siège  d’un  seul  côté,  de  sorte  que  le  malade  ne 
s’en  aperçoit  pas.  Souvent,  du  reste,  elle  n’est  qu’un  des  éléments  de 
l’hémianesthésie  sensitivo-sensorielle.  L’anesthésie  gustative  est  parfois 
moins  qu’unilatérale  ;  elle  peut  être  très  partielle,  ne  porter  que  sur  cer¬ 
taines  substances.  Pour  Lichtwitz,  le  goût  persisterait  presque  toujours 
sur  le  tiers  postérieur  de  la  langue.  Les  hystériques  ont  parfois  des  illu¬ 
sions  et  des  hallucinations  du  goût.  Ils  ont  du  reste  bien  plus  souvent 
de  simples  perversions  gustatives,  ce  n’est  plus  de  la  boulimie  comme  chez 
les  aliénés,  mais  une  recherche  d’aliments  épicés  et  acides,  et  de  crudités. 

Enfin,  dans  V hystéro-neurasthénie  traumatique,  le  goût  peut  être 
aboli,  diminué  ou  perverti,  comme  dans  l’hystérie. 

lY.  —  Appareil  de  la  vision. 

J’étudierai  les  troubles  de  l’appareil  de  la  vision  :  1"  dans  les  névroses; 
2“  dans  les  affections  organiques  du  système  nerveux. 

A.  —  TROUBLES  FONCTIONNELS  DE  LA  VISION  DANS  LES  NÉVROSES 

Hystérie. 

L’hystérie  peut  produire  des  troubles  visuels,  qui  prédominent  du 
coté  anesthésique  et  se  caractérisent  par  l’absence  de  lésions  ophtalmos¬ 
copiques,  la  conservation  constante  des  réflexes  pupillaires,  la  mobilité  et 
les  modifications  qu’éprouvent  ces  troubles  sous  l’influence  des  états 
d’émotion  et  de  la  suggestion.  Ici,  toutefois,  comme  pour  les  troubles 
trophiques  de  nature  hystérique,  une  révision  s’impose,  car  depuis  ces 
dernières  années  les  observations  d’hystérie  oculaire  sont  devenues  de 
plus  en  plus  rares. 

Amblyopie.  —  L’amblyopie  hystérique  peut  être  uni  ou  bilatérale. 
Unilatérale,  souvent  elle  n’est  pas  perçue  par  les  malades;  bilatérale,  elle 
est  généralement  plus  marquée  d’un  côté  que  de  l’autre.  Elle  peut 
n’exister  qu’à  certaines  distances  (Galezowski),  l’acuité  visuelle  à  courte 
distance  étant  bonne  quand  la  vision  à  cinq  luètres  est  très  troublée. 

C’est  une  amblyopie  sans  lésions  du  fond  de  l’œil,  avec  intégrité  des 
réflexes  pupillaires,  s’accompagnant  généralement  de  rétrécissement  du 
champ  visuel,  et  quelquefois  de  troubles  de  la  perception  des  couleurs. 
Elle  survient  le  plus  souvent  à  la  suite  d’un  traumatisme,  d’une  émo¬ 
tion,  etc.  Elle  guérit  soit  sponlanéinent,  soit  par  la  psychothérapie. 
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Amaurose. — L'amblyopie peut  aller  jusqu’à  l’amaurose,  avec  perte 
complète  de  la  vision  uni  ou  bilatérale.  L’amaurose  est  infiniment  plus 
rare  que  l’amblyopie.  Mais  elle  a  été  cependant  quelquefois  rencontrée, 
et,  pour  ma  part,  il  m’a  été  donné  d’en  observer  deux  cas. 

La  durée  de  cette  amaurose  peut  être  assez  longue,  elle  peut  rester 
unilatérale  dans  son  évolution  bien  que  frappant  successivement  les 
deux  yeux.  Elle  se  caractérise  par  l’absence  de  dilatation  pupillaire  qui 
est  au  contraire  constante  dans  les  lésions  organiques.  11  faut  du  reste 
toujours  se  mettre  à  l’abri  de  la  simulation  par  un  examen  attentif  de 
la  vision  (lecture  contrôlée,  examen  au  stéréoscope, au  diploscope,  etc.). 

Rétrécissement  du  champ  visuel.  —  Le  rétrécissement  du 
champ  visuel  avec  prédominance  du  côté  de  l’hémianesthésie,  fréquent 
chez  les  hystériques,  se  caractérise  surtout  par  ce  fait  qu’il  va  en  s’accen¬ 
tuant  au  cours  de  l’examen  campimétrique,  de  sorte  qu’en  réunissant 
par  une  ligne  la  limite  des  divers  méridiens,  on  obtient,  non  un  cercle, 
mais  une  spirale  [Spirales  de  Van  Reuss|.  Ce  phénomène  parait  s’expliquer 
par  une  fatigue  rétinienne  ou  corticale  très  rapide  dans  l’acte  de  la  vision 
appliquée.  [Type  de  fatigue  de  Wilbrand.] 

11  existe  une  différence  essentielle  entre  le  rétrécissement  du  champ 
visuel  dans  V hystérie  et  celui  qui  accompagne  certaines  aflections  orga¬ 
niques  du  fond  de  Vœil  ou  de  V écorce  occipitale.  L’hystérique  n’a  pas 
conscience  de  son  rétrécissement  et  se  comporte  comme  s’il  n’en  avait 
pas.  Môme  quand  on  lui  trouve  au  périmètre  un  champ  extrêmement 
réduit,  il  peut  cependant  parfaitement  se  diriger  dans  la  rue.  Cela 
implique  la  perception,  consciente  ou  non,  d’une  partie  de  l’espace 
beaucoup  plus  grande  que  celle  indiquée  par  le  périmètre.  Il  faut,  du 
reste,  bien  remarquer  que,  dans  l’examen  périmétrique,  on  place  le  sujet 
dans  des  conditions  artificielles,  où  l’application  de  l’œil,  l’attention, 
sont  sans  doute  susceptibles  de  déterminer  une  fatigue  de  l’appareil 
visuel,  se  traduisant  par  un  rétrécissement  très  rapide  du  champ  de  la 
vision,  rétrécissement  qui  n’existe  pas  dans  les  conditions  ordinaires  de 
la  vie. 

Inversement,  dans  les  rétrécissements  organiques  du  champ  visuel,  la 
perte  de  la  faculté  d’orientation  est  exactement  proportionnelle  au  degré 
de  rétrécissement  que  révèle  le  périmètre.  Il  importe  de  distinguer 
deux  cas  ; 

1°  Quand,  à  la  suite  d'une  double  hémianopsie  par  lésions  corticales, 
la  vision  centrale  reste  cependant  plus  ou  moins  conservée,  le  malade, 
qui  n’a  plus  qu’un  champ  visuel  minuscule,  peut  avoir  perdu  la  faculté 
de  s’orienter  non  pas  seulement  parce  qu’il  voit  comme  à  travers  le  trou 
d’une  serrnre,  mais  encore  parce  que  les  parties  de  l’écorce,  qui  sont  le 
siège  des  souvenirs  visuels,  ont  été  détruites.  Dans  ces  conditions,  le 
malade  est  incapable  de  se  représenter  les  objets  dans  l’espace  et,  par 
conséquent,  de  se  diriger  dans  les  rues;  il  peut  même  avoir  perdu  tout 
souvenir  des  choses  vues  autrel'ois — cécité  psychique  —  (Voy.  p.  1182) 
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et  ne  plus  pouvoir  se  diriger  dans  la  chambre  qu’il  habite  depuis  des 
années,  alors  qu’il  peut  encore  lire  de  fins  caractères  (comme  dans  le 
cas  de  Laqueur  et  Schmidt  et  dans  d’autres  analogues). 

2“  Dans  certaines  affections  du  fond  de  l’œil,  telles  que  la  rétinite 
pigmentaire,  le  champ  visuel  peut  être  très  rétréci,  alors  que  la  vision 
centrale  est  encore  relativement  bonne.  Dans  ces  conditions,  bien  que  ses 
représentations  mentales  de  l’espace  soient  intactes ,  ce  qui  lui  permet 
de  s’orienter  en  somme  beaucoup  mieux  que  l’hémianopsique  double, 
le  malade  se  dirige  cependant  mal,  parce  que  la  vue  n’emljrasse  à  la  fois 
qu’un  très  petit  nombre  d’objets  et  que  les  obstacles  placés  latéralement 
lui  échappent.  Ici  apparaît  bien  la  différence  entre  un  rétrécissement 
organique,  fixe,  absolu,  et  le  rétrécissement  hystérique,  qui  se  révèle, 
il  est  vrai,  à  l’examen  périmétrique,  mais  laisse,  en  somme,  à  l’hysté¬ 
rique,  dans  les  conditions  ordinaires,  la  vision,  consciente  ou  non, 
des  objets  qui  vont  se  peindre  sur  sa  rétine,  puisqu’il  s’oriente  norma¬ 
lement,  tout  au  moins  tant  que  sa  vision  centrale  est  suffisante. 

L’étendue  du  champ  visuel  est  chez  l’hystérique  extrêmement  variable 
d’un  jour  à  l’autre,  et  même  au  cours  d’un  même  examen.  C’est  à  cette 
extrême  variabilité  qu’il  faut  rapporter  les  déplacements  du  champ  visuel 
de  quelques  degrés  vers  le  côté  nasal  ou  vers  le  côté  temporal,  l’étendue 
totale  restant  la  même,  et  qu’on  avait,  en  lui  attribuant  une  valeur 
spéciale,  désignés  tous  les  noms  de  type  de  déplacement  (Fôrster)  ou 
de  type  de  Fôrster  (Kœnig). 

De  même  que  la  fatigue  amène  une  diminution  graduelle  du  champ 
visuel,  le  repos,  la  suggestion  peuvent  élargir  le  champ  visuel  rétréci. 
On  peut  observer  des  spirales  de  repos  développées  en  sens  inverse  des 
spirales  de  fatigue  (Fuchs). 

Le  rétrécissement  du  champ  visuel  pour  les  couleurs  est,  chez  les  hys¬ 
tériques,  l’inverse  de  ce  que  l’on  observe  dans  les  amblyopies  par  lésions 
du  nerf  optique.  Dans  ce  dernier  cas,  les  champs  du  vert  et  du  rouge  se 
rétrécissent  et  disparaissent  les  premiers,  ceux  du  jaune  et  du  bleu  les 
derniers.  Chez  les  hystériques,  au  contraire,  le  phénomène  est  en  quelque 
sorte  inverse,  les  limites  du  bleu  peuvent  passer  en  dedans  de  celles  du 
rouge,  couleur  dont  la  vision  persiste,  alors  que  les  autres  ne  sont  plus 
perçues.  Ainsi,  dans  Vachromatopsie  hystérique  qui  est  parfois  totale,  le 
rouge  peut  être  la  seule  couleur  conservée,  tandis  que,  dans  une  amblyopie 
par  lésions  optiques,  le  rouge  est  perdu  depuis  longtemps  alors  que  le 
iDleu  est  encore  reconnu. 

A  côté  de  ce  rétrécissement  concentrique  qui  est  typique  de  l’hystérie, 
on  a  encore  mentionné  dans  quelques  rares  cas  l’existence  d’une 
hémianopsie  homonyme  ou  d’un  scotôme  central,  mais  ce  sont  là  des  faits 
exceptionnels. 

En  dehors  du  rétrécissement  du  champ  visuel  on  peut  observer 
comme  troubles  visuels  dans  l’hystérie  :  des  monches  volantes,  des 
photopsies  (sensation  d’éblouissement) ,  des  visions  colorées  (ery- 
Ihropsie). 
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Troubles  de  la  musculature  intrinsèque  de  l’œil.  —  On  a  encore 
décrit  dans  quelques  rares  cas,  et  comme  appartenant  à  Fhystérie,  des 
troubles  de  la  musculature  interne  de  l’œil  consistant  en  troubles  de 
l’accommodation  et  en  troubles  pupillaires.  Les  premiers  seraient  dus  à 
un  spasme  du  muscle  ciliaire  pouvant  entraîner  des  phénomènes  de 
micropsie  ou  demacropsie.  Les  objets  semblent  rapetissés  quand  ils  sont 
situés  plus  loin  que  le  point  par  lequel  le  cristallin  accommode,  et 
paraissent  plus  grands  dans  le  cas  contraire.  Dans  les  cas  où  le  spasme 
est  inégalement  réparti  sur  le  muscle  ciliaire,  il  pourrait  produire  de 
la  polyopie  monoculaire. 

Parfois -des  phénomènes  douloureux  accompagneraient  cet  état  de 
spasme,  c’est  l’accommodation  douloureuse  sans  troubles  de  réfraction, 
ou  la  kopiopie,  dans  laquelle  le  spasme  de  la  convergence  s’ajoute  au 
spasme  de  l’accommodation,  ainsi  qu’à  des  phénomènes  douloureux  à 
forme  névralgique  dans  le  domaine  de  la  branche  ophtalmique. 

Tous  ces  faits,  admis  encore  il  y  quelques  années,  sont  aujourd’hui 
plus  ou  moins  contestés  en  tant  que  pouvant  relever  de  l’hystérie. 

Je  ferai  encore  remarquer  que  beaucoup  de  sujets  exempts  de  tares 
nerveuses  présentent  une  inégalité  de  vision  des  deux  yeux,  due  à  un 
astigmatisme  ou  à  une  hypermétropie  d’un  seul  côté.  Des  médecins  con¬ 
naissant  incomplètement  les  affections  oculaires  considèrent  quelquefois 
comme  un  symptôme  d’hystérie  cette  inégalité  visuelle,  qui  est  ici  de 
cause  organique  et  qu’on  peut  au  point  de  vue  ophtalmologique  expli¬ 
quer  par  un  vice  de  la  réfraction. 

Symptômes  pupillaires  de  l’hystérie.  —  Les  altérations  du 
réflexe  pupillaire  sont  si  rares  dans  l’hystérie  que  leur  existence  est 
contestée  par  beaucoup  d’auteurs,  car  Ton  peut  toujours  se  demander 
s’il  ne  s’agit  pas  d’une  coïncidence.  On  a  rapporté  quelques  observa¬ 
tions  de  myosis  et  de  mydriase  chez  les  hystériques  (Rœder,' Pansier, 
Duboys,  Giraud-Teulon,  Benoist,  Borel).  Le  plus  souvent  cette  mydriase 
serait  de  nature  spastique,  beaucoup  plus  rarement  paralytique. 

Westphal,  Hitzig,  Nonne  et  Beselin,  Spiller,  Borel  ont  publié  également 
des  cas  de  troubles  des  fonctions  de  la  pupille  dans  l’hystérie. 

Max  Weilt  a  rapporté  l’observation  d’une  jeune  fille  qui  présenta  brus¬ 
quement  et  sans  cause  une  mydriase  de  l’œil  droit,’'  avec  abolition  du 
reflexe  pupillaire  à  la  lumière  et  à  la  convergence  et  rétrécissement  typique 
du  champ  visuel.  L’ésérine  amenait  une  contraction  énergique  de  la 
pupille,  La  guérison  se  fit  progressivement  et  sans  rechute  ultérieure. 
Dans  ce  cas  l’efficacité  de  l’ésérine  fait  penser  à  une  mydriase  paralytique, 
mais  c’est  là  un  fait  exceptionnel  et  l’on  doit  toujours  songer  en  présence 
de  cas  semblables  non  à  l’hystérie,  mais  à  la  possibilité  d’une  affection 
organique  passée  inaperçue. 

Somme  toute,  d’aucune  des  observations  rapportées  jusqu’ici,  il  ne 
ressort  une  démonstration  nette  que  l’hystérie  puisse  amener  des  modifi¬ 
cations  dans  le  diamètre  ou  les  fonctions  des  pupilles,  et,  pour  ma  part, 
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il  ne  m'a  jamais  été  donné  jusqu’ici  d’en  pouvoir  constater  l’existence. 

Les  o})inions  des  auteurs  sont  assez  discordantes  au  sujet  de  l’état 
des  pupilles  pendant  les  différentes  phases  de  V attaque  hystérique. 

D’après  Féré,  la  pupille,  au  moment  de  la  chute,  est  très  rétrécie; 
cette  période  de  myosis  est  très  courte  et  peut  passer  inaperçue.  A  la 
période  des  mouvements,  la  pupille  se  dilate  moyennement,  et,  vers  la  fin, 
la  mydriase  peut  être  très  nette. 

L’attaque  finie,  les  pupilles  sont  un  peu  plus  dilatées  qu’à  l’état  normal 
et  paresseuses.  Dose  a  toutefois  noté  treize  fois  sur  cent  la  contraction 
pupillaire  pendant  la  période  clonique.  On  observerait,  selon  cet  auteur, 
trois  fois  sur  quatre ,  une  forte  dilatation  pupillaire  prodromique  de  l’at¬ 
taque.  VVestphal,  au  contraire,  dans  deux  cas  de  crise  hystérique,  constata 
de  la  mydriase  avec  absence  de  réaction  lumineuse,  même  avec  un  éclai¬ 
rage  puissant.  Philipsen  a  observé,  au  début  de  la  crise,  une  contraction 
pupillaire  qui  est  rapidement  remplacée  par  une  dilatation  avec  immobi¬ 
lité  de  la  pupille.  Pansier  a  noté  des  pupilles  étroites,  insensibles  à  la 
lumière,  présentant  de  légères  oscillations  pendant  toute  la  durée  de 
l’attaque.  D’après  Bumke  (1911),  l’état  des  pupilles  n’a  rien  de  caractéris¬ 
tique  pendant  la  crise.  On  observe  aussi  bien  des  pupilles  très  larges  que 
des  pupilles  très  étroites.  Elles  peuvent  réagir  ou  ne  pas  réagir  à  la  lumière. 

Lliippus  peut  se  rencontrer  dans  l’hystérie,  mais  il  y  est  fort  rare.  11 
s’observe  du  reste  en  dehors  de  cette  alfection  et  ne  peut  être  considéré 
par  conséquent  comme  appartenant  à  cette  névrose.  (Yoy.  Ilippus.) 

Phénomènes  hystériques  des  muscles  extrinsèques  de 
l’œil.  —  Le  nystagmus  n’appartient  pas  à  l’hystérie  et  lorsqu’on  l’y  ren¬ 
contre  il  s’agit  d’une  coïncidence.  Les  petits  mouvements  oscillatoires  des 
globes  convulsés  en  haut,  qu’on  observe  souvent  pendant  l’attaque,  sous 
les  paupières  fermées,  ne  méritent  pas  ce  nom.  Les  mouvements  cloni¬ 
ques,  désordonnés  des  yeux,  survenant  pendant  ou  immédiatement 
après  l’attaque,  doivent  également  être  séparés  du  nystagmus.  (Yoy.  Nys 
tagmus.) 

Le  blépharospasme  est  assez  fréquent  sous  ses  formes  clonique  ou  to¬ 
nique.  11  est  douloureux  ou  indolore.  Dans  le  premier  cas,  il  existe  une 
zone  d’hyperesthésie  cutanée,  s’étendant  jusqu’au  pourtour  de  l’orbite; 
dans  le  second,  l’anesthésie  remplace  l’hyperesthésie.  Le  sourcâl  corres¬ 
pondant  est  abaissé.  Le  blépharospasme  peut  être  alliéàl’amblyopie,  mais 
il  peut  exister  aussi  à  l’état  isolé  (fig.  555.)  Enfin  les  convulsions  clo¬ 
niques  des  orbiculaires  —  battement  des  pan  pièces  —  sont  fréquentes 
dans  l’attaque  hystérique. 

L’existence  des  paralysies  hystériques  des  muscles  de  Vœil  est  encore 
très  discutée,  car  plusieurs  observations  pnhliées  sous  ce  titre  ont 
trait  à  des  paralysies  ordinaires  évoluant  chez  des  hystériques;  dans 
fl’autres  cas  —  se  rapportant  à  des  pai-alysies  de  la  VL  paire  —  il  ne 
s’agit  pas  de  paralysies  nettes,  mais  d’un  état  pai-éti(pie  lié  à  la  contrac¬ 
ture  de  rantagonisle. 
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Cette  ophtalmoplégie  externe  hystérique  présenterait  des  caractères 
spéciaux,  à  savoir  ;  l’abolition  des  mouvements  volontaires  de  tous  les 
muscles  moteurs  des  yeux  et  la  conservation  des  mouvements  inconscients 
(Parinaudi . 

Si  l’existence  d’une  ophtalmoplégie  externe  de  nature  hystérique  est 
plus  que  douteuse  —  pour  ce  qui  me  concerne,  ie  n’en  ai  iamais  observé 
d’exemple  —  il  n’en  est  peut- 
être  pas  de  même  pour  la 
contracture  des  muscles  des 
yeux.  Je  ne  parle  pas  bien 
entendu  du  strabisme  spas- 
tique  hystérique  que  l’on  ob¬ 
serve  pendant  les  attaques  et 
qui  n’est  pas  rare.  La  question 
est  de  savoir  si,  après  l’at¬ 
taque,  ce  strabisme  par  con¬ 
tracture  peut  persister,  comme 
la  contracture  des  membres 
par  exemple.  Or.  cette  ques¬ 
tion  n’est  pas  encore  complè¬ 
tement  résolue.  Pour  ma  part, 
j’ai  vu  un  strabisme  conver¬ 
gent  bilatéral  persister  plu¬ 
sieurs  jours  après  l’attaque 
et  se  reproduire  à  chaque 
crise. 

Hitzig,  dans  un  cas  d’hysté¬ 
rie  traumatique,  a  observé  une 
rotation  des  deux  yeux  en  bas 
et  en  dedans,  faisant  dispa¬ 
raître  les  pupilles  dans  l’angle  interne.  Ce  sont  là  des  faits  excep¬ 
tionnels. 

La  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  peut  s’observer  pen¬ 
dant  l’attaque  hystérique.  La  forme  persistante  est  fort  rare.  Fôrster  en  a 
observé  un  exemple  qu’il  intitule  :  «  Déviation  conjuguée  hystérique,  les 
deux  yeux  étant  tournés  en  bas  et  à  droite  » . 

Les  troubles  de  la  sensibilité  de  l’appareil  oculaire  ne  sont  pas  rares 
dans  l’hystérie.  L’anesthésie  de  la  cornée  et  de  la  conjonctive  peuvent 
s’y  observer,  et  il  peut  y  avoir  dissociation  de  ces  deux  phénomènes.  11 
s’agit  ici  d’une  anesthésie  qu’il  faut  rechercher,  car  elle  ne  s’accompagne 
d’aucun  trouble  subjectif  ou  trophique.  Elle  fait  souvent  partie  du  syn¬ 
drome  de  l’hémianesthésie  sensitivo-sensoriélle. 


Fig.  55S.  —  Blépharospasme  hystérique  avec  hémi¬ 
anesthésie  correspondante  chez  une  jeune  tille  de 
dix-sept  ans.  Ilernarquer  l’abaissement  du  sourcil  du 
côté  du  blépharospasme.  (Salpêtrière,  1893.) 
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B.  —  TROUBLES  OCULAIRES  DANS  LES  AFFECTIONS  ORGANIQUES 
DU  SYSTÈME  NERVEUX 

I.  —  Troubles  de  la  sensibilité. 

Anesthésie  et  troubles  trophiques  de  la  cornée.  —  Kéra¬ 
tite  neuro-paralytique.  —  L’anesthésie  de  la  cornée  s’observe,  assez 
rarement  du  reste,  dans  V hémianesthésie  de  cause  cérébrale  et  seulement 
dans  les  premiers  jours  qui  suivent  l’apparition  de  cette  hémianesthésie. 
Elle  n’est  pas  en  effet  persistante.  (Voy.  p.  977.) 

Au  cours  du  zona  ophtalmique  surviennent  parfois  des  altérations 
cornéennes  qui,  une  fois  guéries,  laissent  après  elles  une  anesthésie 
de  la  cornée  plus  ou  moins  durable  et  pouvant  permettre  un  diagnostic 
rétrospectif  de  la  cause  de  la  lésion  cornéenne. 

Les  compressions  des  nerfs  ciliaires  dans  l’orbite,  de  la  branche  ophtal¬ 
mique  dans  le  crâne  (tumeurs,  productions  syphilitiques),  peuvent  causer 
une  insensibilité  de  la  cornée,  accompagnée  en  général  d’anesthésie  dans 
le  domaine  de  l’une  ou  l’autre  des  trois  branches  de  l'ophtalmique  ou  de 
tout  leur  territoire. 

On  peut  encore  observer  de  l’anesthésie  cornéenne  au  cours  de  la  lèpre, 
au  cours  du  tabes  ;  en  général  dans  ces  cas  il  existe  en  outre  des  troubles  de 
la  sensibilité  dans  le  territoire  cutané  du  trijumeau. 

Dans  certains  cas,  l’anesthésie  cornéenne  est  accompagnée  de  kératite 
neuro-paralytique.  Magendie,  G.  Bernard  avaient  observé  qu’après  la  sec¬ 
tion  expérimentale  du  trijumeau,  l’altération  de  la  cornée  était  plus 
lente  à  se  produire  ou  même  faisait  défaut  quand  on  sectionnait  le  tri¬ 
jumeau  avant  son  ganglion,  tandis  qu’elle  était  constante  quand  la  section 
portait  sur  le  ganglion  ou  sur  ses  branches.  Cliniquement  on  peut  obser¬ 
ver  des  cas  d'insensibilité  cornéenne  durable,  Rochon-Duvigneaud  a 
rapporté  des  cas  où  par  suite  de  lésions  syphilitiques  de  la  fente  sphénoï¬ 
dale,  tous  les  nerfs  de  la  cornée  étaient  paralysés  et  celle-ci  absolument 
insensible,  sans  qu’elle  ait  perdu  de  sa  transparence.  D’autre  part, 
dans  les  170  observations  de  kératite  neuro-paralytique  avec  autopsie  rele¬ 
vées  par  Wilbrand  et  Sœnger,  on  voit  que  les  lésions  portant  sur  toutes 
les  parties  constituantes  du  trijumeau,  nerf,  racines,  noyau  et  même  des 
lésions  de  la  protubérance,  peuvent  s’accompagner  de  kératite  neuro¬ 
paralytique.  Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  les  lésions  portant  sur 
l’émergence  du  trijumeau  et  sur  le  ganglion  de  Casser  en  sont  presque 
toujours  la  cause  la  plus  fréquente.  Le  plus  souvent  la  cornée  se  trouble 
vers  le  centre  et  finit  généralement  par  se  perforer,  ce  qui  entraîne  une 
perte  plus  ou  moins  complète  de  la  vision.  L’insensibilité  absolue  de  la 
cornée  et  du  sac  conjonctival  contraste  avec  l’état  inllammatoire  de  la 
cornée,  état  qui  dans  toute  autre  circonstance  s’accompagne  d’une  hyper¬ 
esthésie  locale  excessive  ;  cette  particnlarité  permet  d’établir  le  diagnostic. 

La  kératite  nenroparalytique  est  signalée  22  fois  par  Utholf  dans  178 
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cas  de  tumeurs  de  la  protubérance  dont  72  étaient  accompagnés  de  lésions 
du  trijumeau.  Elle  est  exceptionnelle  dans  la  méningite  tuberculeuse 
et  dans  la  méningite  cérébro-spinale.  On  ne  l’observe  dans  la  méningite 
otitique  que  dans  le  cas  où  celle-ci  s’accompagne  de  pachyméningite  au 
niveau  du  rocher,  de  carie  du  rocher  ou  de  phlébite  du  sinus  caverneux . 

La  syphilis  détermine  la  kératite  neuro-paralytique,  soit  par  des 
lésions  de  méningite  gommeuse  au  niveau  du  ganglion  de  Casser,  soit 
par  des  exsudats  comprimant  le  ganglion  ou  le  nerf. 

Les  lésions  des  racines  bulbaires  du  trijumeau  produisent  également 
la  kératite  neuro -paralytique.  Les  causes  en  sont  variables  :  parmi  les 
plus  fréquentes,  je  citerai  les  tumeurs,  la  méningite  syphilitique,  les 
exostoses,  Vanévrisme  de  la  carotide  interne. 

Cette  inflammation  est  fréquemment  accompagnée  d’autres  symptômes 
dans  le  domaine  des  nerfs  crâniens,  ce  qui  est  facile  à  comprendre  étant 
donné  le  siège  presque  constamment  basilaire  de  la  lésion  qui  la  déter¬ 
mine.  On  peut  donc  voir  les  nerfs  moteurs  du  globe  se  paralyser  d’un 
côté  et  les  membres  du  côté  opposé  {hémiplégie  alterne  avec  kératite)  par 
lésion  protubérantielle.  (Voy.  Syndromes  protubérantiels,  p.  223.) 


II.  —  Troubles  de  la  motilité. 

TROUBLES  MOTEURS  EXTRINSÈQUES 

A)  Paralysie  et  contracture  de  l’orbiculaire  des  paupières.  —  La 
paralysie  de  l’orbiculaire  —  impossibilité  plus  ou  moins  complète  de 
fermer  l’œil  —  est  le  signe  d’une  lésion  du  nerf  facial  de  cause  nucléaire 
ou  infra-nucléaire.  Elle  s’accompagne  d’ectropion  de  la  paupière  inférieure 
et  de  larmoiement  par  paralysie  du  muscle  de  Horner. 

L’occlusion  de  la  paupière  étant  impossible,  l’œil  se  porte  en  haut  et  en 
dehors  quand  on  commande  au  malade  de  fermer  Tés  yeux  (signè~de 
ChaVtgs_Efill)  et  au  repos  il  remonte  même  un  peu  plus  haut  que  l’œil  du 
cote^in  (Negro).  Si  le  regard  est  dirigé  primitivement  en  bas  et  que 
l’on  commande  au  malade  de  fermer  les  yeux,  le  globe  se  portant  en  haut 
entraîne  l’élévation  de  la  paupière  supérieure  et  de  la  paupière  inférieure 
paralysées  (Cestan  et  Dupuy-Dutemps).  Dans  le  fades  myopathique,  l’orbi- 
culaire  des  paupières  fonctionne  incomplètement.  (Yoy.  Paralysie  faciale.) 

Les  paralysies  de  l’orbiculaire  s’accompagnant  d’une  paralysie  du  nerf 
moteur  oculaire  exteime  du  même  côté  indiquent  une  lésion  protubéran¬ 
tielle.  (Voy.  tig.  556  et  Syndromes  protubérantiels  et  bulbaire.)  Les 
paralysies  faciales  qui  épargnent  l’orbiculaire  et  qui  s’accompagnent  d’une 
hémiplégie  homonyme  des  membres  sont  symptomatiques  de  lésions 
situées  au-dessus  de  la  protubérance  —  pied  du  pédoncule  cérébral, 
capsule  interne,  opercule  rolandique  et  fibres  de  projection  partant  de  ce 
dernier.  Mais  ici  on  ne  peut  pas  dire  que  l’orbiculaire  soit  absolument 
intact,  surtout  au  début  de  l’alfection.  Dans  la  paralysie  faciale  d’origine 
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cérébrale  ou  supra-nucléaire  on  trouve  presque  conslaminenl  le  signe  dit 
de  l’orbiculaire.  Le  malade  peut  fermer  les  deux  yeux  à  la  fois,  il  peut 
fermer  l’œil  sain  en  laissant  ouvert  l’œil  paralysé,  mais  ne  peut  faire 
l’inverse  (llevilliod).  (Voy.  Paralysie  faciale  dans  V hémiplégie,  p.  474  et 
tig.  23.) 

Le  spasme,  généralement  unilatéral,  de  l’orbiculaire —  blépharospasme 
—  peut  s’observer  dans  l’hystérie  (tig.  555),  dans  rhystéro-traumatisme 
et  dans  les  inflammations  de  la  cornée.  Le  diagnostic  entre  ce  blépharo¬ 
spasme  névropathique  et  les  spasmes  de  l’orbiculaire,  si  fréquents  dans 

les  kératites,  repose  sur 
l’absence  de  toute  lésion 
de  la  cornée  ou  de  la  con¬ 
jonctive,  contrastant  avec 
la  violente  contraction  de 
l’orbiculaire. 

B)  Ptose  (Blépharo- 
ptose).  —  Le  ptosis  uni¬ 
latéral  acquis  est  rare, 
du  moins  en  tant  que 
symptôme  isolé,  et  non 
associé  à  une  paralysie 
plus  ou  moins  complète 
de  la  IIP  paire  (fig.  559). 
Dans  la  blépharoptose,  le 
malade  cherche  à  sup¬ 
pléer  à  la  paralysie  du 
releveur  de  la  paupière 
en  contractant  énergique¬ 
ment  le  muscle  frontal 
correspondant  :  de  là  élé- 

Fig.  556.  —  Paralysie  faciale  droite  à  type  périphérique  et  Vation  du  SOUrcil,qui  CSt 
paralysie  de  la  sixième  paire  du  même  côté  sans  hémiplégie  Ujj  plan  pluS  élcvé 

ni  hémianesthésie  alternes  datant  d’un  an,  chez  une  femme  ^  .  ■/. 

de  vingt-neuf  ans.  (Salpêtrière,  1904.)  que  du  CÔte  Saill  (hg.558) . 

Dans  la  contracture  de 
l’orbiculaire  de  la  paupière,  le  sourcil  correspondant  est  au  contraire 
abaissé  (fig.  555).  Dans  là  paralysie  pseudo-bulbaire  asthénique  le  ptosis 
est  constant.  (Yoy.  p.  158  et  fig.  21  et  22.)  Le  ptosis  constitue  enfin  le 
premier  et  le  plus  persistant  des  symptômes  du  vertige  paralysant.  La 
blépharoptose  isolée  est  le  plus  souvent  congénitale,  et  un  certain  nombre 
d’observations  prouvent  qu’il  existe  une  blépharoptose  héréditaire. 

Landouzy,  Grasset  admettent  l’existence  d’une  blépharoptose  d’ori¬ 
gine  corticale  et  relevant  d’une  lésion  du  pli  courbe  du  côté  opposé. 
On  a  toutefois  publié  des  observations  de  lésions  du  pli  courbe  ou 
de  son  voisinage,  n’ayant  pas  donné  naissance  à  de  la  blépharoptose, 
et  moi-môme  j’ai  pu  constater  ce  fait  dans  plnsieui-s  cas.  D’autre  part, 
on  a  observé  des  cas  de  blépharoptose  sans  lésion  du  pli  courbe,  mais 
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avec  des  lésions  de  la  frontale  et  de  la  pariétale  ascendantes,  comme 
seules  altérations  susceptibles  de  déterminer  la  chute  de  la  paupière. 

En  somme,  il  paraît  bien  y  avoir  une  blépharoptose  d’origine  corticale 
croisée,  mais  sa  localisation  reste  à  préciser.  On  ne  connaît  pas  encore, 
du  reste,  d’exemples  de  paralysies  isolées  des  muscles  moteurs  du  globe 
de  l’œil  survenues  à  la  suite  de  lésions  corticales. 

G)  Clignement.  —  Le  clignement  se  fait  de  façon  réflexe,  environ 
une  à  deux  fois  par  minute.  11  est  beaucoup  plus  espacé  dans  le  goitre 
exophtalmique  —  signe  de  Stellwag  —  et  dans  la  maladie  de  Parkinson. 
Toutes  les  causes  de  fatigue  visuelle  augmentent  sa  fréquence,  en  parti¬ 
culier  les  vices  de  réfraction.  Les  irritations  de  la  conjonctive  ou  de  la 
cornée  agissent  de  même;  au  contraire  leur  anesthésie  la  diminue. 

TROUBLES  MOTEURS  INTRINSÈQUES 

Quelles  que  soient  les  causes  déterminantes  des  paralysies  des  muscles 
oculaires,  on  ne  peut  en  saisir  toute  la  valeur  au  point  de  vue  du  diagnos¬ 
tic  des  affections  nerveuses,  que  si  l’on  parvient  à  en  localiser  la  lésion  en 
tel  ou  tel  point  de  l’origine  ou  du  trajet  des  nerfs  correspondants.  En  cli¬ 
nique,  pour  se  guider  dans  la  localisation  des  lésions,  on  doit  étudier  con¬ 
curremment,  d’une  part  les  caractères  propres  de  la  paralysie,  et  d’autre 
part  les  phénomènes  associés,  tels  que  :  troubles  de  la  sensibilité  de  la 
face,  troubles  olfactifs,  visuels,  troubles  de  la  motilité  de  la  face  ou  des 
membres. 

A)  La  paralysie  alterne  de  la  IIP  paire  ou  syndrome  de  Weber,  les 
syndromes  de  Millard.-Gübler,  de  Foville  ont  été  étudiés  précédemment. 
(Yoy.  Syndromes  pédonculaires ,  protubérantiels,  p.  218.)  11  me  reste 
maintenant  à  décrire  la  paralysie  associée  des  muscles  élévateurs  et 
abaisseurs  du  globe  de  Vœil  —  droits  supérieur  et  inférieur  —  que 
l’on  désigne  encore  sous  le  nom  de  paralysie  verticale  du  regard,  le 
syndrome  de  Foville  en  constituant  Id^paralysie  horizontale.  (Yoy.  p.  223.) 

La  paralysie  verticale  du  regard  (Priestley,  Parinaud,  Sauvineau, 
Thomsen,  Wernicke,  Spiller,  Freund)  est  caractérisée  par  l’impossibilité 
où  se  trouve  le  malade  de  regarder  en  haut  et  en  bas,  les  mouvements 
de  latéralité  des  globes  oculaires  s’exécutant  comme  à  l’état  normal.  La 
paralysie  peut  atteindre  isolément  les  élévateurs  ou  les  abaisseurs  du 
regard  —  droits  supérieur  ou  inférieur  —  mais  elle  est  toujours  bilatérale. 
Dans  ce  syndrome  on  constate  encore  assez  souvent  que  lorsque  le  malade 
cherche  à  regarder  en  bas,  la  paupière  supérieure  ne  s’abaisse  pas. 

La  paralysie  verticale  du  regard  est  due  à  des  lésions  des  tubercules 
quadrijumeaux  (19  cas  sur  20,  Spiller).  C’est  la  lésion  des  tubercules 
quadrijumeaux  antérieurs,  associée  à  celle  des  fibres  aberrantes  soüs- 
thalamiques  de  la  voie  pédonculaire  qui  produit  ce  syndrome,  .l’en  ai 
observé  un  exemple  très  net  chez  un  diabétique. 
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B)  État  des  muscles  oculaires  dans  l’hémiplégie.  —  Mirallié 
et  Descloiix,  dans  leurs  recherches  sur  l’état  des  nerfs  oculo-moteurs  clans 
l’hémiplégie  (1904),  arrivent  aux  conclusions  suivantes  : 

1“  Chez  les  individus  sains  les  muscles  homologues  ont  la  même  puis¬ 
sance  évaluée  en  degrés  de  prisme.  Toutefois  le  muscle  droit  interne  est 
le  plus  puissant,  le  droit  externe  vient  ensuite,  les  droits  supérieur  et 
inférieur  sont  sensiblement  au-dessous  ; 

2"  Dans  l’hémiplégie  organique  de  l’adulte,  la  puissance  musculaire 
absolue  de  chacun  des  muscles  oculaires  est  diminuée  des  deux  côtés, 
mais  surtout  du  côté  hémiplégique.  Les  muscles  du  côté  sain  sont  donc 
plus  forts  que  ceux  du  côté  paralysé  et  la  différence  entre  les  deux  côtés 
peut  aller  jusqu’à  4  degrés. 

Du  côté  hémiplégique  le  droit  interne  et  le  droit  externe  tendent  à 
perdre  leur  prédominance  sur  les  droits  supérieur  et  inférieur. 

La  différence  de  puissance  entre  les  muscles  homologues  du  côté  sain 
et  du  coté  hémiplégique  est  d’autant  plus  accentuée,  que  l’on  observe  le 
malade  à  un  moment  plus  rapproché  du  début  de  l’hémiplégie  et  que 
celle-ci  est  plus  prononcée.  A  mesure,  en  elfet,  que  l’hémiplégie  s’amé^ 
liore  les  muscles  nculo-moteurs  tendent  à  se  rapprocher  de  la  formule 
normale:  égalité  des. homologues,  prédominance  du  droit  interne. 

Sans  vouloir  entrer  dans  trop  de  détails  d’anatomie,  je  crois  devoir  rap¬ 
peler  en  quelques  mots  l’origine  et  le  trajet  des  nerfs  qui  se  rendent  aux 
globes  oculaires.  Je  ne  parlerai  ici  que  des  nerfs  moteurs,  les  troubles  de 
sensibilité  par  lésion  du  tronc  du  trijumeau  ou  de  la  branche  ophtal¬ 
mique  ayant  été  décrits  précédemment. 

Anatomie  des  nerfs  moteurs  de  l’œil.  —  a)  Nerf  moteur  oculaire 
commun.  —  La  III®  paire  —  moteur  oculaire  commun  —  naît  d’une 
colonne  grise  qui  occupe  la  partie  latérale  et  inférieure  de  l’aqueduc  de 
Sylvius,  sur  une  longueur  de  10  millimètres  environ  (Perlia).  Cette 
colonne  se  compose  d’une  série  de  noyaux,  contigus  les  uns  aux  autres, 
dont  les  plus  antérieurs  innervent  le  muscle  ciliaire  {accommodation)  et 
le  sphincter  pupillaire  {contraction  de  la  pupille).  Viennent  ensuite  les- 
noyaux  du  droit  interne  et  du  droit  supérieur,  étagés,  dans  cet  ordre 
d’avant  en  arrière,  contre  l’aqueduc  de  Sylvius,  puis  plus  en  dehors,  et  tou¬ 
jours  d’avant  en  arrière,  ceux  du  releveur  de  la  paupière,  du  droit  supé¬ 
rieur,  de  l’oblique  inférieur  (Kahler  etPick).  Cette  disposition  des  noyaux 
d’origine  nous  fait  comprendre,  pourquoi  les  paralysies  de  cause 
nucléaire  peuvent  porter  sur  certains  muscles  ou  groupes  musculaires  à 
l’exclusion  des  autres.  Dans  un  cas  de  ptosis  unilatéral  congénital,  j’ai 
montré  avec  mes  élèves  Gauckler  et  Roussy  (1904)  que  le  releveur  de  la 
paupière  reçoit  des  fibres  directes  et  croisées.  Les  fibres  directes  naissent 
d’un  noyau  dense  et  compact  situé  à  la  partie  antérieure  et  moyenne  du 
secteur  moyen  du  noyau  de  la  IIP  paire,  tandis  que  les  fibres  croisées  pro¬ 
viennent  surtout  de  la  partie  intra-longitudinale  du  noyau  du  côté  opposé. 

Les  cellules  du  noyau  du  moteur  oculaire  commun  sont  en  connexion 
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avec  les  arborisations  terminales  des  fibres  internucléaires  du  faisceau 
longitudinal  postérieur  (Yoy.  fig.  212),  dont  les  cellules  d’origine  siègent 
soit  dans  le  noyau  de  la  YP  paire  du  côté  opposé,  soit  dans  les  noyaux  du  nerf 
vestibulaire  (en  particulier  le  noyau  de  Deiters),  soit  dans  la  substance  réti¬ 
culée  de  la  protubérance.  Comme  les  fibres  du  moteur  oculaire  externe 
prennent  leur  origine  dans  le  noyau  de  la  YT  paire  et  innervent  le  droit 
externe  du  même  côté,  les  fibres  du  faisceau  longitudinal  postérieur  assu¬ 
rent  ainsi  la  synergie  musculaire,  qui  a  pour  effet  de  porter  les  globes 
oculaires  vers  la  droite  ou  vers  la  gauche  (mouvements  de  latéralité  du 
globe). 

Les  mouvements  de  latéralité  sont  donc  sous  la  dépendance  du  noyau 
bulbaire  de  la  Yl®  paire  (au  niveau  de  l’eminentia  teres)  ;  les  mouvements 
de  convergence  déterminés  par  la  contraction  synergique  des  muscles 
droits  internes,  sont  commandés  par  le  noyau  proprement  dit  du  moteur 
oculaire  commun  (association  des  deux  noyaux  droit  et  gauche  par  des 
fibres  commissurales). 

La  perte  des  mouvements  de  latéralité  du  globe  (paralysie  associée  du 
droit  externe  droit  par  exemple  et  du  droit  interne  gauche,  abolissant  les 
mouvements  de  latéralité  vers  la  droite)  a  pour  cause  une  lésion  du 
noyau  du  nerf  moteur  oculaire  externe  homonyme  avec  la  paralysie, 
c’est-à-dire  du  noyau  droit,  dans  le  cas  supposé  ici.  (Yoy.  Syndromes 
jprolubévantiels  postérieurs,  syndrome  de  F oville,  p.  222.) 

Ces  faits  ne  peuvent  être  évidemment  compris  que  si  l’on  a  présentes 
à  l’esprit  ces  notions  d’anatomie  bulbo-protuhérantielle.  L’anatomie 
explique  également  que  ces  phénomènes  peuvent  s’accompagner,  d’une 
part,  d’intégrité  de  la  convergence  et,  d’autre  part,  d’une  paralysie  faciale 
du  même  côté  et  même  d’une  hémiplégie  des  membres  du  côté  opposé. 

Immédiatement  au-dessous  du  noyau  de  la  III®  paire,  vers  le  tiers 
supérieur  de  l’aqueduc  de  Sylvius,  on  trouve  le  noyau  du  pathétique, 
(lY®  paire)  dont  les  fibres  radiculaires  s’entre-croisent  en  arrière  de  l’aque¬ 
duc  de  Sylvius  pour  aller  constituer  le  nerf  du  côté  opposé,  de  telle  sorte 
que  le  nerf  du  côté  droit  est  fourni  par  le  noyau  du  côté  gauche,  et  réci¬ 
proquement. 

Le  nerf  moteur  oculaire  externe,  VI®  paire,  naît  d’un  noyau  situé  sous 
le  plancher  du  4®  ventricule,  un  peu-au-dessus  du  sillon  bulbo-protubé- 
rantiel.  Ce  noyau  commande  non  seulement  le  muscle  droit  externe  du 
même  côté,  mais  encore  le  droit  interne  du  côté  opposé  pour  les  mouve; 
ments  associés,  ainsi  que  je  l’ai  expliqué  plus  haut.  Le  noyau  de  la 
YI®  paire  étant  compris  dans  l’anse  que  forme  le  genou  de  la  Yll®  paire, 
il  est  facile  de  comprendre  qu’une  lésion  de  la  calotte  protubérantielle 
produise  une  paralysie  de  ces  deux  nerfs  (fig.  556). 

Les  noyaux  des  nerfs  moteurs  du  globe  oculaire  sont  en  relation  :  1°  avec 
certaines  régions  des  voies  optiques,  par  l’intermédiaire  du  tubercule  qua¬ 
drijumeau  antérieur,  2“  avec  l’écorce  cérébrale.  Ces  dernières  connexions 
ne  sont  pas  connues  dans  leur  trajet  ni  dans  leur  origine  corticale,  elles 
existent  cependant,  sinon  pour  chaque  muscle  de  l’œil,  puisque  ces 
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muscles  n’agissent  pas  isolément,  du  moins  pour  des  groupes  musculaires 
à  action  synergique,  telle  par  exemple  que  la  contraction  du  droit 
externe  d’un  côté  et  du  droit  interne  du  coté  opposé.  (Voy.  Fibres  cor- 
tico-oculogyres,  p.  199.)  Le  centre  cortical  de  la  déviation  conjuguée 
des  yeux  siège  au  niveau  du  pied  delà  deuxième  circonvolution  frontale. 

Quant  aux  fibres  —  fibres  tecto-bulbaires  —  que  les  tubercules  quadri- 
jumeaux  antérieurs  envoient  aux  noyaux  du  moteur  oculaire  commun 
(noyau  du  sphincter  pupillaire),  elles  constituent  le  trait  d’union  entre  le 
segment  centripète  et  le  segment  centrifuge  de  l’arc  réflexe,  qui  tient  sous 
sa  dépendance  le  réflexe  pupillaire  (réactions  pupillaires),  Bernheimer  a 
déterminé  chez  le  singe,  au  moyen  de  la  méthode  de  Marchi,  le  trajet  de 
ces  fibres,  qui  avaient  été  maintes  fois  considérées  comme  existantes  par 
les  physiologistes,  mais  jamais  positivement  démontrées.  Je  reviendrai 
du  reste  sur  ce  point,  à  propos  des  réactions  pupillaires  et  notamment 
de  la  réaction  hémianopsique. 

J’ajouterai  enfin  que  la  pupille  est  soumise  à  une  double  innervation 
motrice,  celle  du  moteur  oculaire  commun  qui  commande  le  sphincter 
irien  et  le  muscle  ciliaire,  celle  du  grand  sympathique  qui  actionne  le 
dilatateur  irien.  Les  fibres  irido-constrictives  et  les  fibres  accomodatrices 
tirent  leur  origine  du  centre  oculo-pupillaire  du  mésencéphale  situé  dans 
le  noyau  de  la  IlL  paire.  Quant  aux  fibres  sympathiques  irido-dilatatrices 
elles  présentent  au  moins  deux  centres  d’origine  :  1“  Le  centre  inférieur 
ou  médullaire  —  centre  cilio-spinal  de  Budge  —  siège  dans  la  colonne 
de  Clarke  du  l®"  segment  dorsal  de  la  moelle  (Gaskell,  Motl,  Sherrington). 
Les  filets  qui  en  émanent  passant  par  les  rameaux  communicants  des 
racines  antérieures  des  P®  et  2®  paires  dorsales  (Mme  Bejerine-Klumpke) 
pénètrent  dans  le  ganglion  étoilé  (1®“'  ganglion  thoracique)  et  remontent 
par  le  sympathique  cervical  dans  le  ganglion  cervical  supérieur  où  la  plu¬ 
part  des  fibres  subissent  une  interruption  (Langley).  Lesunes  passent  dans 
le  plexus  carotidien,  le  ganglion  de  Casser,  le  rameau  nasal  de  la  branche 
ophtalmique  et  les  nerfs  ciliaires  longs  et  arrivent  à  l’iris  sans  entrer 
dans  le  ganglion  ciliaire  (Bechterew,  K. -Franck,  Braunstein,  Lagrange). 
Les  autres  fibres  oculo-pupillaires  spinales  ne  s'interrompent  pas  dans  le 
ganglion  cervical  supérieur,  suivent  la  voie  du  plexus  carotidien,  se  jettent 
directement  dans  le  ganglion  ciliaire  et  dégénèrent  après .  arrachement 
des  racines  Cvii,  Cviii,  Di  (Mme  Dejerine-Klumpke  et  André  Thomas);  2" le 
centre  supérieur  ou  bulbaire  (Vulpian),  siège  dans  la  partie  postéi  ieure 
de  la  formation  réticulée  grise  du  bulbe,  au  voisinage  soit  du  noyau  dor¬ 
sal  du  vague,  soit  du  noyau  de  la  racine  descendante  du  trijumeau.  De 
là  les  fibres  passent  probablement  par  la  racine  du  trijumeau,  le  gan¬ 
glion  de  Casser  et  renforcent  dans  le  rameau  nasal  du  ganglion  ophtal¬ 
mique  et  dans  les  nerfs  ciliaires  longs,  les  fibres  oculo-pupillaires  irido- 
dilatatrices  spinales  précédemment  décrites. 

Je  passerai  rapidement  en  revue  les  diverses  formes  de  paralysies 
oculaires,  en  étudiant  d’abord  celles  qui  sont  d’oi'igine  nucléaire,  pour 
terminer  par  les  paralysies  de  cause  basilaire. 
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Poliencéphalite  hémorragique  de  Wernicke.  —  C’est  dans 
V ophtalmoplégie  aiguë  que  l’on  constate  les  lésions  causales  de  paralysies 
oculaires  le  plus  profondément  situées. 

La  paralysie  frappe  rapidement  les  muscles  externes  de  l’œil,  mais  elle 
ne  les  atteint  pas  nécessairement  tous,  sans  qu’aucun  d’eux  cependant 
reste  systématiquement  indemne.  La  musculature  interne  est  plus 
généralement  épargnée,  quoique  là  encore  il  n’y  ait  rien  d’absolu.  Il 
existe  toujours  des  phénomènes  cérébraux  graves  (céphalalgie,  vertiges, 
vomissements),  quelque¬ 
fois  tendance  irrésistible 
au  sommeil;  dans  d’au¬ 
tres  cas,  on  observe  du 
delirium  tremens,  car  les 
sujets  atteints  sont  sou¬ 
vent  des  alcooliques.  Dans 
tous  les  cas,  la  mort  sur¬ 
vient  rapidement,  et  suc¬ 
cède  parfois  à  des  symp¬ 
tômes  de  paralysie  bul¬ 
baire. 

Les  lésions  paraissent 
siéger  primitivement 
dans  la  substance  grise, 
qui  tapisse  les  parois  du 
5®  et  du  4®  ventricule  et 
de  l’aqueduc  de  Sylvius 
(Thomson).  Or,  Perlia  a 
montré  que  la  substance 
grise  de  l’aqueduc  de 
Sylvius  et  les  noyaux  de 

la  3®  paire  ne  sont  pas  en  _  Paraiygje  nucléaire  congénitale  des  deux  nerfs  de  la 

contact  immédiat,  mais  6*  paire  et  du  nerf  facial  gauche  chez  une  enfant  de  quatre  ans. 
séparés  par  une  très  mince  (Saipêtnere,  i899.) 

couche  de  fibres  nerveuses.  Parinaud  et  Sauvinaud  ont  qualifié  de  sus- 
nucléaire  cette  forme  de  paralysie  oculaire,  en  supposant  que  les  petites 
hémorragies  capillaires  qui  constituent  ici  la  lésion  peuvent  envahir  la 
substance  grise  sans  toucher  aux  noyaux  d’origine  qui  ne  seraient  pris 
que  secondairement,  dans  les  cas  où  l’évolution  a  eu  une  certaine  durée. 
Pour  que  cette  hypothèse  fût  admissible,  il  faudrait  démontrer  d’une  part  : 
1  ®  que  dans  la  poliencéphalite  hémorragique  les  noyaux  ne  sont  pas  lésés 
ou  ne  le  sont  que  secondairement;  2“  que  la  couche  de  fibres  d’origine  de 
Perlia  relie  les  noyaux  du  nerf  moteur  oculaire  commun  aux  tubercules 
quadrijumeaux. 

A  côté  de  ces  formes  aiguës  qui  font  partie  de  tout  un  complexus  sym¬ 
ptomatique  dont  le  pronostic  est  si  grave,  on  observe  plus  fréquemment 
des  ophtalmoplégies  à  marche  subaiguë,  qui  restent  bornées  aux  muscles 
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extrinsèques  du  globe,  envahissant  un  nombre  plus  ou  moins  considé¬ 
rable  de  ces  muscles,  et  qui  se  développent  assez  rapidement  à  la  suite 
de  maladies  infectieuses  (diphtérie,  grippe,  pneumonie,  scarlatine,  etc.) 
Les  paralysies  diphtériques  intéressent  d’ailleurs  beaucoup  plus  souvent  la 
musculature  intrinsèque,  et  se  localisent  généralement  à  l’accommo¬ 
dation.  La  pupille  réagit  encore  à  la  lumière,  mais  ne  se  contracte  plus 
dans  l’accommodation  (signe  d’Argyll-Roberlson  renversé).  D’après 
Uhthoff,  sur  300  cas  dans  lesquels  il  trouva  une  paralysie  de  l’accommo¬ 
dation,  à  la  suite  de  la  diphtérie  il  n’y  eut  qu’un  cas  avec  ophtalmoplégie. 

Les  intoxications  :  alcool,  nicotine,  plomb,  botulisme,  sont  parfois 
aussi  suivies  de  paralysie  des  muscles  extrinsèques.  Dans  l’intoxication 
par  le  plomb,  la  musculatui-e  intrinsèque  est  souvent  intéressée  (Uhthoff) . 
Ces  paralysies  oculaires  de  cause  infectieuse  ou  toxique  peuvent  s’accom¬ 
pagner  d’autres  phénomènes  paralytiques  (voile  du  palais,  facial,  mem¬ 
bres  supérieurs  et  inférieurs),  mais  les  malades  sont  en  général  exempts 
de  troubles  cérébraux  graves.  Le  pronostic  de  ces  ophtalmoplégies  est 
généralement  favorable;  il  semble  bien  que  la  lésion  pathogénique  soit 
nucléaire  dans  certains  cas,  mais  on  est  porté  à  se  demander  si  dans 
beaucoup  d’autres,  il  ne  s’agit  pas  de  névrites  périphériques.  Cette  der¬ 
nière  éventualité  est  certaine  dans  les  cas  où  ces  paralysies  oculaires  évo¬ 
luent  au  cours  d’une  polynévrite,  ainsi  qu’il  m’a  été  donné  d’en  observer 
un  certain  nombre  d’exemples,  tous  terminés  par  la  guérison. 

Dans  certains  cas  rares,  on  voit  évoluer  chez  l’enfant  une  ophtalmo¬ 
plégie  qui  se  comporte  comme  une  paralysie  infantile  en  ce  sens,  qu’après 
avoir  rapidement  atteint  la  majorité  des  muscles  oculaires,  elle  les  quitte 
progressivement  pour  rester  localisée  à  un  seul  muscle  qui  s’atrophie. . 

D’après  Raymond  ces  faits  s’observent  de  préférence  dans  la  paralysie 
infantile,  et  dans  ces  cas  cette  affection  aurait  ainsi  à  la  fois  une  locali¬ 
sation  médullaire  et  une  localisation  protubérantielle.  Quand  cette  dernière 
prédomine,  elle  peut  attirer  seule  l’attention  et  faire  méconnaître  la  polio¬ 
myélite  infantile. 

Dans  V ophtalmoplégie  nucléaire  chronique  il  faut  distinguer  les  cas, 
où  la  paralysie  reste  limitée  aux  muscles  extrinsèques  du  globe  et  ceux  au 
contraire  où  elle  n’atteint  que  les  muscles  intrinsèques  (accommodation  et 
réaction  lumineuse).  Rien  que  ces  deux  formes  puissent  se  combiner,  je 
m’occuperai  tout  d’abord  ici  des  ophtalmoplégies  des  muscles  moteurs 
du  globe  de  l’œil. 

Enfin  l’ophtalmoplégie  nucléaire  peut  être  congénitale  (fig.  557). 

Ophtalmoplégie  externe  congénitale  et  familiale.  ^  Il 

s’agit  ici  d’une  affection  l  are  caractérisée  par  une  ophtalmoplégie  externe 
bilatéralecongénitaleethéréditaire(Graefé,  Rauingarten,  Gourfein(1896), 
lleubner,  Reaumont  (1900),  Cliaillous  et  Pagniez  (1905).  La  musculature 
interne  —  fonctions  de  l’iris  -  persiste  intacte  ainsi  (]ne  la  vision.  La 
pathogénie  de  celte  affection  est  encore  discutée.  L’intégrité  de  la  mus- 
cnlatLire  interne  des  yeux  ne  cadre  guère  avec  l’iiypollièse  d’une  lésion 
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nucléaire  que  tendent  à  ad¬ 
mettre  ce  !•  ta  in  s  auteurs. 
Pour  d’autres,  il  s’agirait 
d’une  lésion  congénitale, 
d’une  sorte  d’arrêt  de  déve¬ 
loppement,  d’atrophie  des 
muscles  du  globe  de  l’œil 
(Gourfein). 


Fig.  558.  —  Faciès  de  Hutchinson  dans  le  tabes.  Ophtal- 
moplégie  totale  externe  accompagnée  d’ophthalmoplégie 
interne.  Homme  de  trente-sept  ans  resté  à  la  période 
préataxique  du  tabes  par  suite  d’atrophie  papillaire.  Re¬ 
marquer  ici  l’élévation  marquée  des  sourcils,  conséquence 
delà  contraction  des  muscles  frontaux.  (Bicêtre,  1891.) 


Ophtalmoplégie  ex¬ 
trinsèque  nucléaire  à 
marche  chronique.  — 

Ge  sont  les  cas  où  les  mala¬ 
des  présentent  le  fades  de 
Hutchinson  (paupières  à 
demi  tombantes,  donnant  au 
sujet  un  air  endormi,  yeu.v 
immobiles  et  fixes).  La  peau 
du  front  est  plissée  par  suite 
de  la  contraction  perma¬ 
nente  du  frontal  qui  cherche 
à  élever  la  paupière  et  les 
sourcils  sont  remontés;  les 
mouvements  des  globes  sont 
extrêmement  limités  ou  tout  à  fait  abolis  (Voy.  fig.  558),  par  contre  les 

réflexes  pupillaires  à  la 
lumière  et  à  l’accommo¬ 
dation  sont  conservés. 
De  tels  symptômes  ne 
peuvent  êtres  déterminés 
■  que  par  des  lésions  attei¬ 
gnant  isolément  les 
libres  —  ou  l’origine  des 
fibres  —  des  muscles 
moteurs  du  globe  à  l’ex¬ 
clusion  des  muscles  in¬ 
trinsèques.  Une  telle  dis¬ 
sociation  n’existe  qu’au 
niveau  des  noyaux  bul¬ 
baires  et  l’on  constate  en 
effet,  dans  ces  cas,  l’atro¬ 
phie  des  cellules  ner¬ 
veuses  des  noyaux  mo¬ 
teurs. 

Fig.  559.  —  Paralysie  de  la  III*  paire  gauche  chez  un  homme  de  L  ’  O  ull  t  a  1 111  O  1)  1  é  gi  e 

quarante-neuf  ans  atteint  de  tabes  à  la  période  préataxique.  .  ^  ^  P, 

(Salpêtrière,  1911.)  extome  a  ete  rencontrée 


1146  SÉMIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NEfiVEUX. 

dans  le  goitre  exophtalmique  (Gilbert  Ballet),  mais  c’est  là  un  fait  telle¬ 
ment  rare  qu’il  s’agit  certainement  d’une  coïncidence,  d’une  association 
de  maladie  de  Pasedow  avec  une  ophtalmoplégie  extrinsèque  nucléaire. 
Pour  ma  part,  je  ne  l’ai  rencontrée  qu’une  fois  dans  ces  conditions.  En 
général,  l’ophtalmoplégie  externe  constitue  une  affection  autonome  et 
qui,  tantôt  peut  persister  à  l’état  stationnaire  pendant  de  très  longues 
années,  tantôt  au  contraire,  ne  reste  pas  localisée  aux  noyaux  des  muscles 
oculaires,  mais  descend,  gagne  le  bulbe  et  peut  alors  déterminer  suivant 
les  points  atteints  des  phénomènes  variables.  Elle  peut  intéresser  les 
centres  sécrétoires,  déterminer  de  la  polyurie,  de  la  glycosurie  et  même 
de  l’albuminurie,  auquel  cas  il  faut  éviter  de  la  confondre  avec  les  para¬ 
lysies  oculaires,  généralement  étendues  à  beaucoup  moins  de  muscles, 
qui  peuvent  compliquer  le  diabète  proprement  dit  ou  parfois,  mais  très 
rarement  L’albuminurie.  Les  antécédents  des  malades  renseigneront  à  cet 
égard. 

Les  lésions  des  noyaux  oculo-moteurs  peuvent  en  se  propageant  aux 
noyaux  des  nerfs  bulbaires  déterminer  une  paralysie  labio-glosso-laryngée, 
ou  encore  descendre  du  côté  de  la  moelle  et  produire  une  atrophie  mus¬ 
culaire,  à  marche  progressive,  mais  dans  ces  differents  cas,  nous  man¬ 
quons  encore  d’examens  anatomo-pathologiques  précis. 

Les  ophtalmoplégies  nucléaires  à  évolution  chronique  peuvent  encore, 
indépendamment  des  causes  déjà  signalées,  se  rencontrer  dansletoàes  — 
où  elles  sont  fréquentes  et  s’accompagnent  habituellement  du  signe  d’Ar- 
gyll-Robertson  (fig.  558)  —  et  exceptionnellement  dans  la  sclérose  en 
plaques.  Dans  le  diabète  on  peut  observer  des  ophtalmoplégies  nucléaires 
parfois  bornées  à  quelques  muscles  —  droit  supérieur  ou  inférieur.  En 
dehors  du  tabes,  la  syphilis  ne  semble  déterminer  qu’assez  rarement  des 
paralysies  nucléaires,  au  contraire  on  verra  à  propos  des  ophtalmoplégies 
et  des  paralysies  d’origine  basilaire,  la  syphilis  être  à  tout  instant  en  cause. 

Ophtalmoplégies  et  paralysies  de  cause  basilaire.  —  A 

la  base  du  crâne,  les  fibres  nerveuses  motrices  destinées  à  l’œil  et  émanées 
des  noyaux  bulbo-protubérantiels,  se  rassemblenten  cordons  sous  le  nom 
de  moteur  oculaire  externe,  pathétique  et  moteur  oculaire  commun;  ce 
dernier  contient  non  seulement  des  fibres  destinées  au  releveur  de  la 
paupière,  au  droit  inférieur,  droit  supérieur,  droit  interne,  petit  oblique, 
mais  encore  celles  destinées  au  muscle  ciliaire  et  au  sphincter  de  la 
pupille.  Il  en  résulte  que  très  souvent  les  lésions  qui  atteindront  la 
III®  paire  frapperont  non  seulement  la  musculature  e.xterne,  mais  encore 
la  musculature  interne  de  l’œil;  fréquemment  aussi  plusieurs  muscles 
de  l’œil  innervés  par  d’autres  paires  seront  intéressés;  enfin  leur  para¬ 
lysie  sera  souvent  associée  à  celle  d’autres  nerfs  de  la  base  du  crâne 
lésés  par  le  même  processus  pathologique,  et  l’on  observera  alors  des 
troubles  fonctionnels  dans  le  domaine  du  nerf  optique  (bandelette 
optique  ou  chiasma),  du  trijumeau  ou  du  nerf  olfactif. 

Les  paralysies  de  cause  basilaire  sont  souvent  limitées  à  un  seul  côté; 
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mais,  comme  il  existe  des  ophtalmoplégies  nucléaires  unilatérales,  ce 
caractère  de  bi-  ou  d’unilatéralité  ne  vient  qu’en  seconde  ligne,  au  point 
de  vue  du  diagnostic  topographique  de  la  lésion,  et  bien  après  ceux  qui 
ont  été  indiqués  plus  haut  et  qui  sont  basés  sur  le  mode  de  distribution 
et  les  associations  de  ces  paralysies. 

Ophtalmoplégies  et  paralysies  de  cause  orbitaire  —  Elles  sont  géné¬ 
ralement  dues  à  des  traumatismes  ou  à  des  productions  pathologiques, 
(tumeurs,  périostites,  abcès,  hémorragies,  etc.)  et  s’accompagnent  sou¬ 
vent  d’exophtalmie.  Par  conséquent,  elles  se  présentent  bien  plus  fré¬ 
quemment  sous  les  dehors  d’une  affection  chirurgicale  que  d’une  affection 
nerveuse. 

Des  lésions  syphilitiques  siégeant  à  la  partie  postérieure  de  l’orbite,  au 
niveau  de  la  fente  sphénoïdale  peuvent  atteindre  tous  les  organes  passant 
par  cette  région.  Il  en  résulte  une  ophtalmoplégie  sensitivo-motrice 
totale  (Hochon-Duvigneaud). 

Paralysie  des  muscles  externes  de  l’œil  dans  les  diffé¬ 
rentes  affections  du  système  nerveux.  —  Les  méningites 
aiguës  et  chroniques  déterminent  plutôt  des  contractures  passagères  et 
mobiles  des  muscles  de  l’œil  que  des  paralysies  durables.  On  peut  dans 
ces  affections  observer  la  déviation  conjuguée  des  yeux.  Par  contre,  les 
méningites  basales  sont  une  cause  assez  fréquente  de  paralysies  oculaires 
et  ici  la  syphilis  est  très  souvent  en  cause. 

Dans  la  méningite  tuberculeuse,  on  observe  d’après  ühthoff,  la  para¬ 
lysie  de  l’oculo-rnoteur  commun  dans  12  pour  lUÜ  des  cas,  le  ptosis  isolé 
dans  28  pour  100  des  cas,  la  paralysie  du  nerf  moteur  oculaire  externe 
se  rencontre  dans  15  pour  100  des  cas  environ  et  enfin  la  déviation 
conjuguée  des  yeux  dans  7  pour  100. 

Dans  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique,  les  paralysies  oculaires 
s’observent  environ  dans  15  pour  100  des  cas.  La  plus  fréquente  est  celle 
du  nerf  moteur  oculaire  externe,  et  ce  fait  s’explique  facilement  par  le  long 
trajet  de  ce  nerf  à  la  base  du  crâne.  La  paralysie  de  la  IIP  paire  est  beaucoup 
plus  rare. 

C’est  également  la  Yl®  paire  qui  est  la  plus  souvent  prise  dans  la  ménin¬ 
gite  purulente  d’origine  otique.  Les  rapports  intimes  du  nerf  moteur  ocu¬ 
laire  externe  avec  la  pointe  du  rocher,  expliquent  la  fréquence  de  sa  para¬ 
lysie.  Il  peut  être  facilement  comprimé  à  ce  niveau  par  un  exsudât 
méningé.  On  peut  d’ailleurs  observer  cette  paralysie  au  cours  des  otites 
purulentes  sans  complications  méningées;  elle  disparait  soit  spontané¬ 
ment,  soit  après  intervention  chirurgicale.  La  paralysie  de  la  VI®  paire 
du  côté  de  l’otite,  accompagnée  de  céphalée  violente,  constitue  le  syn¬ 
drome  de  Gradenigo.  Les  paralysies  de  la  111®  et  de  la  IV®  paire  sont  beaucoup 
plus  rares.  On  peut  observer  une  ophtalmoplégie  complète  lorsque  la 
méningite  otique  se  complique  de  thrombophlébite  du  sinus  caverneux. 

Enfin  c’est  encore  la  VI®  paire  qui  est  la  plus  souvent  intéressée  dans  la 
méningite  chrojiique  et  dans  V hydrocéphalie  (ühthoff). 
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Paralysies  des  nerfs  oculo-moieurs  survenant  au  cours  de  modifica- 
cations  clans  Vétat  de  la  voie  céphalo-rachidienne.  —  Ces  paralysies  ont 
été  observées  dans  XVi  méningite  cYûc  sérique  (Sicard).  On  sait  que  les  injec¬ 
tions  de  divers  sérums  provoquent  une  réaction  méningée  plus  ou  moins 
intense.  Elles  ont  encore  été  constatées  à  la  suite  de  la  rachianesthésie  — 
cocaïne,  stovaïne  —  et  au  cours  du  traitement  de  la  névralgie  faciale 
par  les  injections  d’alcool.  Elles  surviennent  quelques  jours  après  l’intro¬ 
duction  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de  sérum  ou  de  la  solution 
médicamenteuse,  sont  transitoires  et  siègent  surtout  sur  la  VE  paire  et 
en  particulier  celle  du  côté  gauche.  Leur  pathogénie  est  encore  peu  con¬ 
nue.  On  a  incriminé  Eagent  toxique  agissant  directement  sur  le  nerf, 
mais  Eopinion  la  plus  généralement  admise  est  qu’elles  sont  la  consé¬ 
quence  d’une  réaction  méningée  légère.  Toutefois  cette  hypothèse,  pas 
plus  que  la  précédente,  n’explique  pourquoi  c’est  presque  exclusivement 
le  nerf  moteur  oculaire  commun  et  surtout  celui  du  côté  gauche  qui  est 
atteint.  On  s’est  aussi  demandé  si  les  paralysies  oculaires  du  diabète  qui, 
elles  aussi  sont  fugaces  et  temporaires,  portent  tout  spécialement  sur  la 
VPpaireavec  prédominance  également  pour  le  côté  gauche,  ne  rentraient 
pas  peut-être  dans  le  même  groupe  de  faits. 

Paralysie  générale.  —  C’est  surtout  au  début  de  cette  alfection,  que 
l’on  peut  observer  des  paralysies  des  muscles  des  yeux;  elles  sont  souvent 
passagères.  Leur  fréquence  est  incomparablement  moindre  que  dans  le 
tabes. 

Paralysies  bulbaires.  —  On  a  signalé  la  paralysie  de  la  VE  paire  dont 
le  noyau  est  très  voisin  de  celui  du  facial  ;  plus  rarement  on  a  constaté 
la  par.alysie  de  l’oculo-moteur  commun;  enfin  Guinon  et  Parmentier  ont 
décrit  un  cas  d’ophtalmoplégie  totale  avec  paralysie  glosso-labio-laryngée  ; 
on  a  parfois  constaté  le  ptosis.  Ces  faits  sont  fort  rares  et  jusqu’ici,  la 
paralysie  des  muscles  des  yeux  n’a  guère  été  observée  que  dans  la  para¬ 
lysie  bulbaire  infantile,  familiale  et  dans  la  paralysie  bulbaire  asthé¬ 
nique.  (Voy.  p.  156  et  158.  Dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  de 
Duchenne  (de  Boulogne),  qu’il  s’agisse  de  la  forme  primitive  ou  de  celle 
qui  accompagne  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  l’ophtalmoplégie  est 
exceptionnelle,  pour  ma  part  je  n’en  ai  observé  qu’un  seul  exemple.  Enfin 
dans  la  paralysie  pseudo-bulbaire  cV origine  cérébrale  l’intégrité  des 
muscles  des  yeux  est  une  règle  à  laquelle  je  n’ai  jamais  vu  d’exceptions. 

Dans  la  syringomyélie,  les  paralysies  oculaires  ne  sont  pas  très  rares 
—  24  fois  sur  200  cas  (Schlesinger).  La  plus  fréquente  est  celle  de  la 
VE  paire,  les  paralysies  dissociées  et  surtout  associées  sont  beaucoup  plus 
rares.  Assez  souvent  passagères  au  début,  elles  deviennent  permanentes 
par  la  suite.  Elles  relèvent  de  l’exteusion  delà  gliomatose  à  la  protubérance. 

Poliencéphalite  inférieure  aiguë  [formes  hémorragiques  et  infec¬ 
tieuses).  —  J’ai  déjà  parlé  du  pronostic  souvent  si  grave  de  cette  locali¬ 
sation  des  lésions  bulbaires,  qui  se  traduit  par  une  ophtcdmoplégie  pro¬ 
gressive  suivie  ou  non  d’accidents  bulbaires  mortels.  J’ai  mentionné 
également  les  formes  chroni(iues  ou  subaiguës  de  cette  alfection,  dont  le 
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type  est  le  cas  rapporté  par  Gayet,  et  qui  s’accompagnent  de  somnolence 
invincible  et  se  terminent  souvent  aussi  par  la  mort. 

Dans  la  maladie  de  Gerlier,  —  vertige  paralysant,  —  qui  se  caracté¬ 
rise  par  la  paralysie  des  extenseurs  et  le  vertige,  les  troubles  oculaires,  le 
ptosis,  etc.,  surviennent  par  attaques  successives;  à  l’inverse  des  cas 
précédents  le  pronostic  ici  est  favorable.  (Voy.  Maladie  de  Gerlier,  p.  665.) 

Sclérose  en  plaques.  —  Sur  100  cas  de  sclérose  en  plaques,  ühthoff  a 
trouvé  17  cas  de  paralysie  des  muscles  de  l’œil  :  dans  la  moitié  de  ces  cas  la 
paralysie  était  de  cause  nucléaire.  L’oculo-moteur  externe  serait  paralysé 
deux  fois  plus  souvent  que  le  moteur  commun.  On  connaît,  dans  la  sclé¬ 
rose  en  plaques,  deux  cas  d’ophtalmoplégie  externe  totale,  un  cas  de  para¬ 
lysie  double  du  nerf  moteur  oculaire  commun  (Liouville)  ;  enfin  on  peut 
observer  dans  cette  affection  la  paralysie  de  la  convergence.  Dans  la  sclé¬ 
rose  en  plaques,  les  paralysies  des  muscles  oculaires  peuvent  être  passa¬ 
gères.  Le  nystagmus  de  la  sclérose  en  plaques  sera  étudié  plus  loin. 
(Voy.  Nystagmus.) 

Tabes  dorsal.  —  Les  troubles  de  la  motilité  du  globe  de  l’œil  sont  des 
plus  fréquents  dans  le  tabes.  Au  début  de  l’affection  on  observe  des  para¬ 
lysies  assez  souvent  passagères,  d’autres  fois  définitives. 

Les  paralysies  du  début  attaqueraient  plus  fréquemment  le  nerf  moteur 
oculaire  externe;  plus  tard,  au  contraire  le  nerf  moteur  oculaire  com¬ 
mun  qui  serait  le  plus  souvent  intéressé  ;  les  paralysies  du  pathétique 
sont  les  plus  rares.  Les  lésions  peuvent  être  bilatérales  et  affecter  l’aspect  de 
l’ophtalmoplégie  extrinsèque  nucléaire.  D’ordinaire  une  paralysie  de  la 
pupille  pour  la  lumière  —  signe  d’Argyll-Robertson  —  et  beaucoup 
plus  rarement  pour  l’accommodation,  vient  compliquer  celle  des  muscles 
externes. 

Les  lésions  sont  souvent  nucléaires,  mais  on  a  publié  des  cas  où  les 
noyaux  étaient  sains  et  les  nerfs  périphériques  seuls  lésés  (Dejerine  et 
Petren) ,  et  d’autres  où  il  existait  des  lésions  de  compression  portant  sur 
les  racines  (névrite  radiculaire  transverse.  Cl.  Vincent).  Le  fait  que  les 
paralysies  oculaires  du  tabes  sont  souvent  transitoires,  montre  du  reste 
que  dans  certains  cas  elles  peuvent  relever  d’une  lésion  périphérique. 

Les  paralysies  oculaires  sont  exceptionnelles  dans  la  maladie  de  Fried- 
reich,  cependant  Remak  a  observé  un  cas  de  ptosis  accompagné  de 
diplopie  et  Oppenheim  un  ptosis  unilatéral  dans  la  même  affection.  Le 
nystagmus  y  est  par  contre  très  fréquent,  si  ce  n’est  constant. 

Le  goitre  exophtalmique  peut  s’accompagner  de  strabisme  transitoire, 
probablement  dû  à  des  spasmes  des  muscles  de  l’œil. 

La  myasthénie  pseudo-paralytique  (syndrome  d’Erb-Goldflam)  entraî¬ 
nant  des  troubles  moteurs  dans  le,  domaine  des  nerfs  du  bulbe  de  la 
protubérance  et  du  pédoncule,  amène  des  troubles  parétiques  au  niveau 
des  muscles  de  l’œil.  Ils  consistent  en  ptosis  uni-  ou  bilatéral  en  une 
ophtalmoplégie  externe  rarement  complète,  la  parésie  ne  frappant  géné¬ 
ralement  qu’un  certain  nombre  des  muscles  extrinsèques  (fig.  21  et  22). 
Ces  parésies  présentent  la  vailabilité  qu’ont  tous  les  troubles  moteurs  de 
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la  myasthénie.  Ce  n’est  pas  une  paralysie  à  proprement  parler,  mais  une 
fatigabilité  plus  grande  des  muscles. 

l'endarf, évite,  notamment  l’endartérite  syphilitique  des  artères  de  la 
base  du  crâne,  peut  déterminer  des  paralysies  des  nerfs  crâniens,  en  par¬ 
ticulier  des  nerfs  moteurs  de  l’œil,  qui  se  trouvent  ainsi  privés  de  l’irri¬ 
gation  sanguine  nécessaire  à  leur  fonctionnement. 

De  petits  anévrismes  de  ces  artères  peuvent  également  comprimer  les 
troncs  nerveux  et  en  déterminer  la  paralysie. 

La  thrombose  des  sinus  caverneux  peut  déterminer  la  paralysie  du 
moteur  oculaire  commun  et  du  moteur  oculaire  externe. 

La  syphilis  de  Vencéphale,  enfin,  est  une  cause  très  fréquente  de  para¬ 
lysies  des  muscles  des  yeux.  Dans  ce  cas  le  moteur  oculaire  commun 
est  pris  beaucoup  plus  fréquemment  que  le  moteur  oculaire  externe  et 
surtout  que  le  pathétique.  Ces  paralysies  sont  généralement  de  cause 
basilaire  et  déterminées  par  des  lésions  de  voisinage  (méningite, 
gomme,  etc.).  Les  lésions  nucléaires  par  contre  paraissent  plus  rares. 
(Yoy.  plus  haut  Ophtalmopléyies  nucléaires.) 

Migraine  opthalmoplégique .  Paralysie  récidivante  de  la  111'^  paire.  — 
Cette  affection  qui  est  fort  rare  et  s’observe  surtout  chez  les  sujets  jeunes 
et  les  enfants,  est  caractérisée  par  une  hémicranie  faisant  place  à  une 
ophthalmoplégie  unilatérale  siégeant  du  même  coté.  Le  nerf  moteur  ocu¬ 
laire  commun  seul  est  paralysé  et  c’est  toujours  le  môme  qui  se  prend  à 
chaque  attaque;  il  existe  du  strabisme  externe,  de  la  diplopie,  de  la 
mydriase  avec  perte  des  réflexes  à  la  lumière  et  à  l’accommodation.  Cette 
paralysie  est  passagère  mais,  les  accès  se  répétant,  elle  finit  par  être 
plus  on  moins  durable  et  l’affection  peut  aboutir  à  une  paralysie  per¬ 
sistante  de  ce  nerf.  Il  est  très  rare  que  d’autres  nerfs  (IV®,  VI®  paires) 
participent  à  la  paralysie.  Généralement  la  IIL  paire  est  prise  en  entier. 
Parfois  la  musculature  interne  est  respectée.  On  a  signalé  dans  quelques 
cas  une  anesthésié  dans  le  domaine  de  la  branche  ophtalmique.  Dans 
l’intervalle  des  attaques  l’œil  est  normal.  Quelquefois  cependant  il  per¬ 
siste  un  peu  de  faiblesse  de  la  musculature  interne  et  du  droit  supérieur. 
D’autres  troubles  moteurs  moins  caractéristiques  et  moins  fréquents  ont 
été  notés  :  tremblements,  convulsions,  paralysies  plus  ou  moins  com¬ 
plètes  atteignant  la  face,  les  membres  :  hémiplégie  transitoire,  etc.  La 
migraine  ophthalmoplégique  est  produite  généralement  par  des  tumeurs 
ou  des  exsudats  méningés  de  nature  syphilitique  ou  tuberculeuse  sié¬ 
geant  à  la  base  du  crâne.  {Pour  la  migraine  ophtalmique,  voy.  p.  740.) 

Neurasthénie.  —  On  l’a  vue  se  compliquer  d’insuffisance  des  muscles 
droits  internes,  mais  le  fait  est  fort  rare  et  il  s’agit  sans  doute  d’une 
coïncidence.  Dans  Vhystérie  on  peut  observer,  ainsi  que  je  l’ai  indiqué 
précédemment,  des  spasmes  des  muscles  des  yeux. 

Contractures  des  muscles  des  yeux.  —  On  peut  citer,  comme  exemple 
de  ces  contractures,  le  strabisme  passager  et  variable,  qu’on  observe 
dans  la  période  aiguë  des  méningites ,  ou  encore  les  spasmes  musculaires 
de  Vhystérie. 
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Il  est  certain  que  beaucoup  de  paralysies  des  muscles  oculaires  peuvent 
s'accompagner  de  contracture  d’un  antagoniste,  par  exemple,  la  paralysie 
du  droit  externe  se  complique  fréquemment  de  contracture  du  droit 
interne.  (  Voy.  fig.  560.)  Dans  bien  des  cas  il  n’est  pas  toujours  facile  de 
distinguer  entre  la  paralysie  d’un  muscle  et  la  contracture  de  son  anta¬ 
goniste.  Peut-être  n’a-t-on  pas  tenu  suffisamment  compte  des  contractures 
des  muscles  oculaires;  beaucoup  de  diplopies  passagères,  mobiles,  à 
caractères  anormaux,  parais¬ 
sent  mieux  s’expliquer  par  la 
contracture  d’un  ou  de  plu¬ 
sieurs  muscles,  que  par  la 
paralysie  de  leurs  antago¬ 
nistes. 

La  déviation  conjuguée  de 
la  tête  et  des  yeux  (Yulpian 
et  Prévost,  1868)  résulte  soit 
d’une  contracture,  soit  d’une 
paralysie;  elle  peut  succéder 
à  diverses  altérations  encé¬ 
phaliques,  —  hémisphère 
cérébral,  cervelet,  protubé¬ 
rance,  —  notamment  aux  hé¬ 
morragies,  Landouzy  est  ar¬ 
rivé  aux  conclusions  suivantes 
relativement  à  la  valeur 
sémiologique  de  ce  symptôme  : 

1”  Un  malade  qui  tourne 
les  yeux  vers  ses  membres 
convulsés,  est  atteint  d’une 
lésion  hémisphérique  de  na¬ 
ture  irritative  ; 

2“  Un  malade  qui  détourne 
les  yeux  de  ses  membres  para¬ 
lysés,  est  atteint  d’une  lésion 
de  nature  paralytique  ; 

3"  Un  malade  qui  tourne 
ses  yeux  vers  ses  membres  paralysés,  est  atteint  d’une  lésion  protubéran- 
tielle  de  nature  paralytique; 

4"  Un  malade  qui  détourne  les  yeux  de  ses  membres  convulsés  est 
atteint  d’une  lésion  protubérantielle  de  nature  convulsive. 

La  déviation  conjuguée  est  un  symptôme  ordinaire  dans  l’épilepsie 
corticale  ou  jacksonienne  (Landouzy).  Ferrier,  Landouzy,  Grasset,  Wer- 
nicke,  Henschen  placent  dans  le  lobule  pariétal  inférieur  (pli  courbe  et 
gyrus  supramarginal)  le  siège  de  la  représentation  corticale  des  mouve¬ 
ments  de  la  tête  et  des  yeux.  Par  contre,  llorsley  diagnostique  une  lésion 
du  lobe  frontal  lorsque  l’attaque  d’épilepsie  jaicksonienne  débute  par  la 


l'ig.  bbU.  —  Strabisme  interne  excessif  par  paralysie  de  la 
6°  paire  droite  avec  contracture  secondaire  du  droit  in¬ 
terne  du  même  côté.  Tabétique  de  quarante  et  un  ans, 
arrivé  à  une  période  d’incoordination  moyenne.  (Bicê- 
tre,  1889.) 
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déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  du  coté  opposé.  Mills,  au  cours 
d’une  opération,  dit  avoir  obtenu  une  déviation  nette  de  la  tête  du  côté 
opposé  en  électrisant  la  partie  postérieure  de  la  deuxième  circonvolution 
frontale.  Il  résulte  de  nombreuses  expériences  faites  sur  l’animal,  en 
particulier  sur  le  singe,  qu’il  existe  en  réalité  deux  zones  corticales,  l’une 
antérieure,  l’autre  postérieure,  dont  l’excitation  provoque  une  déviation 
conjuguée  des  yeux  avec  rotation  de  la  tête  du  côté  opposé  au  point  excité 
(tig.  41  et  42).  La  zone  antérieure  ou  frontale  serait  seule  motrice  et  la 
déviation  conjuguée  des  yeux  et  de  la  tête  —  toujours  transitoire  — 
constatée  dans  les  lésions,  en  général  profondes,  du  lobule  pariétal  infé¬ 
rieur  serait  un  symptôme  indirect  de  lésion  en  foyer,  dû  à  l’évocation 
d’une  sensation  visuelle  ou  auditive,  par  suite  de  l’irritation  ou  de  la 
destruction  des  faisceaux  visuel  cortical  et  auditif  cortical  sous-jacents  au 
pli  courbe  ou  au  gyrus  supramarginalis.  Chiray  (1914)  a  rapporté  un 
cas  dans  lequel  la  lésion  siégeait  au  niveau  de  l’insertion  du  pied  de  la 
deuxième  circonvolution  frontale  sur  la  frontale  ascendante. 

Prévost  (1900),  reprenant  l’étude  de  la  déviation  conjuguée,  confirma 
les  idées  de  Landouzy  sur  le  sens  de  la  déviation  de  la  tête  et  des  yeux, 
selon  qu’il  s’agit  d’une  lésion  destructive  ou  d’une  lésion  irritative.  Cet 
auteur  fait  remarquer  en  outre  que  «  les  centres  corticaux  dont  l’électri¬ 
sation  provoque  une  déviation  conjuguée  des  yeux  et  une  rotation  de  la 
tête,  ne  fournissent  pas  une  interprétation  complète  des  phénomènes  de 
déviation  des  yeux  qui  accompagnent  les  lésions  de  l’encéphale  ».  Pour 
Prévost  enfin,  les  lésions  de  la  protubérance  qui  atteignent  le  noyau  de 
la  6®  paire  provoquent  une  déviation  des  globes  oculaires  qui  ne  présente 
pas  les  mêmes  caractères  que  ceux  que  l’on  observe  à  la  suite  des  lésions 
de  l’encéphale,  et  que  les  altérations  protubérantielles  n’expliquent  pas. 

Pqur  Bard  (de  Genève)  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  est 
due  aune  hémianopsie  du  côté  paralysé,  et  le  malade,  par  un  mouvement 
subconscient  commandé  par  les  muscles  du  côté  sain,  regarde  du  côté  où 
la  vision  est  conservée. 

J’ai  publié  avec  Roussy  (1905)  l’observation  suivie  d’autopsie  d’une 
hémiplégique  aveugle  de  naissance,  présentant  delà  déviation  conjuguée 
de  la  tête  et  des  yeux  vers  la  droite;  cette  observation  prouve  que  si 
l’hémianopsie  est  un  phénomène  fréquemment  associé  à  la  déviation  con¬ 
juguée,  elle  n’en  est  pas  nécessairement  la  cause. 

Nystagmus.  —  Le  nystagmus,  véritafjle  tremblement  associé  des 
muscles  oculaires,  est  généralement  consécutif  à  diverses  affections  du 
premier  âge  (taies  de  la  cornée,  lésion  des  membranes  profondes,  vices 
graves  de  réfraction),  ayant  ceci  de  commun  entre  elles,  qu’elles  entraî¬ 
nent  une  déchéance  considérable  de  l’acuité  visuelle.  A  côté  de  ces  nys¬ 
tagmus  d’origine  oculaire,  il  en  est  d’autres  dont  la  cause  réside  dans  les 
centres  nerveux  (tubercules  quadrijumeaux,  couches  optiques,  corps  res- 
tiformes,  cervelet),  sans  que  du  reste  on  puisse  encore  préciser  le  véri¬ 
table  mécanisme  de  ces  ■mouvements  anoi-maux.  Entin,  il  est  des  sujets 
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qui,  sans  lésions  oculaires,  sont  atteints  de  nystagmus  congénital. 

On  a  pu  observer  du  nystagmus  dans  la  méningite  aiguë  à  titre  de 
phénomène  passager.  Dans  la  sclérose  en  plaques,  il  existe  très  fréquem¬ 
ment  un  nystagmus  lié  aux  mouvements  volontaires  des  yeux,  surtout 
dans  les  positions  extrêmes  du  regard.  Quand,  dans  cette  affection,  le 
nystagmus  est  continu  (et  c’est  là  un  fait  exceptionnel),  il  serait  dû  à  un 
certain  degré  de  parésie  des  muscles  oculaires. 

Dans  la  maladie  de  Friedreich,  on  trouve  un  nystagmus  analogue  à 
celui  de  la  sclérose  en  plaques  et  se  produisant  uniquement  à  l’occasion 
des  mouvements  volontaires.  Enfin  le  nystagmus  a  été  observé  dans 
quelques  cas  de  Dans  cette  dernière  affection,  du  .jeste, 

les  secousses  nystagmiformes  n’apparaissant  qu’à  la  limite  extrême  du 
regard  sont  beaucoup  plus  fréquentes  que  le  nystagmus  proprement  dit. 
Les  secousses  nystagmiformes  peuvent  encore  se  rencontrer  dansletoàes. 

Le  nystagmus  peut  encore  être  déterminé  par  des  lésions  auricu¬ 
laires,  soit  de  la  caisse  du  tympan,  soit  du  labyrinthe.  Fréquemment 
il  succède  à  des  irritations  mécaniques  portant  sur  des  parties  profondes 
de  l’oreille. 

Le  nystagmus  enfin  peut  être  provoqué  à  Vétat  physiologique  par  dif¬ 
férents  procédés,  mouvement  de  rotation  du  sujet,  électricité,  injection 
d’eau  chaude  ou  d’eau  froide  dans  le  conduit  auditif  externe,  épreuves 
de  Barany.  Ce  nystagmus  est  produit  par  le  déplacement  du  liquide 
endo-lymphatique  dans  les  canaux  semi-circulaires,  et  il  comprend  : 
une  déviation  lente  dans  le  sens  du  courant  endo-lymphatique,  suivie 
d’une  déviation  brusque  en  sens  contraire.  L’examen  de  ce  nystagmus 
provoqué  a  pris  une  importance  considérable  dans  l’exploration  de 
l’oreille  interne  et  en  particulier  de  l’appareil  vestibulaire.  (Voy.  Vertige.) 
Sa  recherche  est  très  importante  pour  différencier  l’ataxie  labyrinthique 
de  l’ataxie  cérébelleuse.  (Voy.  Ataxie  labyrinthique,  p.  429.) 

Je  mentionnerai  enfin  le  nystagmus.  observé  à  la  suite  de  lésions  trau¬ 
matiques  portant  sur  le  crâne,  et  le  nystagmus  des  mineurs. 

Le  nystagmus  des  mineurs  consiste  dans  des  mouvements  de  rotation 
et  dans  des  oscillations  des  globes  oculaires  et  se  produit  dès  que  le  sujet 
regarde  en  haut.  Leur  nombre  varie  de  150  à  500  par  minute  (Rutten). 
11  existe  une  certaine  relation  entre  l’état  général  et  l’intensité  du 
nystagmus  qui  est  d’autant  plus  prononcé  que  l’individu  est  plus 
affaibli.  Il  est  augmenté  par  la  fatigue,  les  émotions.  L’action  de  la 
lumière,  l’obscurité,  une  lumière  trop  forte,  produisent  l’accès  de 
nystagmus.  Cet  accès  peut  être  assez  intense  pour  troubler  complètement 
la  vue  du  mineur  et  l’obliger  à  s’arrêter  dans  son  travail.  La  cause  du 
nystagmus  des  mineurs  paraît  tenir  à  la  position  accroupie  ou  couchée 
dans  laquelle  se  trouve  l’ouvrier,  dont  la  tête  est  abaissée  pendant  qu’il 
travaille,  et,  plus  la  tête  est  penchée  en  avant,  plus  l’œil  doit  se  porter 
en  haut.  Pour  Mlle  loteyko,  le  nystagmus  des  mineurs  serait  un  tic  ou 
une  crampe  professionnelle  exigeant  pour  sa  production  un  terrain 
névropathique. 

Dë/ehine.  —  Sémiologie.  75 
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Exophtalmie.  —  Signes  de  Graefe,  de  Slellwag,  de  Môbius,  de 
Hocher.  —  L’exophtalmie  de  cause  nerveuse  est  caractéristique;  d’or¬ 
dinaire,  mais  non  pas  nécessairement,  elle  est  bilatérale;  elle  s’accom¬ 
pagne  d’élargissement  de  la  fente  palpébrale,  de  sorte  que  la  cornée  est 
toujours  plus  découverte  que  chez  un  sujet  normal. 

L’exophtalmie  est  fréquente  mais  nullement  constante,  dans  le  goitre 
dit  exophtalmique  ou  maladie  de  Basedow  (fig.  517  et  561).  Elle  peut, 
dans  cette  affection,  être  exceptionnellement  unilatérale,  au  début  surtout 

(tîg.  318).  Dans  les  cas  or¬ 
dinaires,  c’est-à-dire  avec 
exophtalmie  bilatérale,  il 
n’est  pas  rare  de  voir  un 
œil  plus  saillant  que 
l’autre.  Dans  le  goitre 
exophtalmique  l’ouverture 
|)alpébrale  peut  parfois 
être  très  large,  même 
quand  les  globes  oculaires 
ne  sont  pas  très  saillants. 

Pendant  le  sommeil  les 
yeux  sont  incomplètement 
tèrmés  et  partant  exposés 
à  la  conjonctivite. 

Souvent  l’exophtalmie 
nerveuse  existe  avec  le 
.signe  de  Graefe.  Ce  signe 
consiste  en  ce  que,  dans  le 
regard  en  bas,  la  paupière 
supérieure  n’accompagne 
pas,  ou  n’accompagne 
qu’incomplètement  le 
globe  oculaire  qui  reste 
anormalement  découvert. 
En  d’autres  termes,  le  sujet 
en  baissant  les  yeux  ne  baisse  pas  les  paupières,  d’où  une  expression 
étrange  du  regard  (fig.  562). 

Le  signe  de  Graefe  n’est  pas  constant  et  il  est  indépendant  du  degré 
d’intensité  de  l’exophtalrnie  ;  il  peut  même  se  monti-er  dès  le  début  du 
syndrome  de  Basedow,  alors  que  l’œil  est  à  peine  saillant.  De  même 
on  le  rencontre  dans  des  cas  où  l’exophtalmie  est  peu  prononcée, 
tandis  qu’il  peut  faire  défaut  lorsque  les  yeux  sont  très  saillants.  Le  signe 
de  Graefe  peut  se  rencontrer  dans  la  paralysie  verticale  du  regard  (voy. 
p.  1139)  et,  d’après  Sharkley  (1890),  il  s’observerait  chez  les  sujets  nor¬ 
maux  dans  la  proportion  de  2  [)our  100  envii  on. 

Le  signe  de  Kocher  (1910)  est  un  symptùme  palpébral  fréquent  et 
précoce  dans  le  goitre  exophtalmique  et  il  apparaît  avant  le  signe  de 
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Graefe.  On  le  recherche  ainsi  :  on  fait  fixer  au  malade  un  objet  placé 
horizontalement  devant  lui,  le  doigt  par  exemple,  et  on  lui  imprime  des 
mouvements  rapides  de  haut  en  has  et  de  has  en  haut.  On  constate  alors 
que  la  paupière  supérieure  ne  s’ahaisse  pas  en  même  temps  que  le  globe 
oculaire;  il  y  a,  somme  toute,  une  rétraction  momentanée  de  cette 
paupière. 

La  rétraction  de  la  paupière  supérieure  produisant  les  signes  de  Graefe 
et  de  Rocher  est  différemment 
interprétée  par  les  auteurs. 

Pour  les  uns,  il  s’agirait  d’un 
spasme  de  l’orbiculaire,  pour 
d’autres  d’une  rétraction  spas¬ 
modique  du  releveur  de  la 
paupière.  Cette  dernière  opi¬ 
nion  a  été  émise  parDalrymphe 
qui  a  fait  remarquer  que,  dans 
le  goitre  exophtalmique,  le 
sujet  étant  à  l’état  de  repos, 
n’exécutant  aucun  mouvement 
des  yeux,  la  paupière  supé¬ 
rieure  est  ordinairement  si 
rétractée,  que  le  blanc  de  l’œil 
est  apparent  au-dessus  de  la 
cornée.  C’est  là,  en  effet,  une 
particularité  d’une  constatation 
facile  (fig.  517,  318  et  561). 

Enfin  dans  la  maladie  de  Base¬ 
ll  ow,  avec  ou  sans  exophtal¬ 
mie,  l’œil  a  un  aspect  humide, 
luisant,  très  particulier. 

Le  signe  de  Slelhvag  n’est 
autre  chose  que  la  rareté  du 
clignement.  11  peut  exister  en 
dehors  de  la  maladie  de  Gra¬ 
ves.  Chez  des  sujets  atteints  de 
maladie  de  Parkinson,  il  est 
commun  d’observer  cette  rareté  du  clignement,  due  sans  doute  à  la  rigi¬ 
dité  de  l’orbicLilaire. 

La  convergence  est  dans  quelques  cas  insuffisante  et  le  malade  est  dans 
l’impossibilité  de  faire  une  lecture  prolongée.  Cette  insuffisance  de  la 
convergence,  constituant  le  signe  de  Môbius,  n’est  pas  due  à  une  parésie 
des  droits  internes  dont  les  mouvements  sont  normaux,  mais  à  une 
parésie  de  la  fonction  de  convergence.  En  tout  cas,  le  signe  de  Mobius 
n’est  pas  palhognomonique  du  syndrome  basedowien,  car  la  convergence 
fait  défaut  dans  toutes  les  exophtalmies,  quelle  que  soit  leur  cause. 
Il  peut  aussi  s’observer  chez  des  sujets  atteints  de  myopie  prononcée. 


Fig.  562.  —  Signe  de  Graefe  très  accusé  dans  un  cas 
de  goitre  exophtalmique  chez  une  demoiselle  de 
trente-cinq  ans,  chez  laquelle  la  thyroïdectomie 
partielle  a  été  pratiquée. .Après  cette  opération  tous 
les  symptômes  de  l’affection,  sauf  l’exophtalmie 
et  le  signe  de  Graefe,  ont  di.sparu.  (Malade  de  la  pra¬ 
tique  privée,  1913.) 
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Dans  le  goitre  exophtalmique,  lorsque  le  malade  ferme  les  yeux,  les 
paupières  sont  souvent  après  leur  occlusion  le  siège  de  secousses  fibril- 
laires  (Rosenbach). 

Dans  un  certain  nombre  de  cas  de  goitre  exophtalmique,  on  a  signalé 
(Jellineck)  une  pigmentation  des  paupières,  mais  ce  n’est  pas  un  symp¬ 
tôme  constant. 

On  avait  attribué  l’exophtalmie  à  la  tension  exagérée  du  muscle  lisse 
de  Millier,  qui  projette  le  globe  en  avant,  tout  en  déterminant  la  rétraction 
des  paupières  à  la  base  desquelles  il  s’insère.  Ce  muscle  est  innervé  par 
le  grand  sympathique.  Cette  théorie  est  actuellement  contestée  et  on 
n’est  pas  encore  fixé  sur  le  mécanisme  de  l’exophtalmie.  Après  la  section 
du  cordon  cervical  de  ce  nerf  ou  l’extirpation  du  ganglion  cervical  supé¬ 
rieur,  on  a  obtenu  quelquefois  la  disparition  de  l’exophtalmie. 

On  a  pu  observer  l’exophtalmie  nerveuse  dans  la  myélite  diffuse  aiguë 
(excitation  du  centre  d’origine  du  sympathique  cervical). 

Les  malades  atteints  de  dyspnée  continue  (bro.nchitiques,  emphyséma¬ 
teux)  ont  souvent  un  léger  degré  d’exophtalmie  bilatérale. 

Rétrécissement  de  la  fente  palpébrale.  Symptômes  oculo- 
pupillaires.  Enophtalmie.  —  C’est  l’état  exactement  contraire  du 
précédent  :  le  globe  oculaire  est  plus  enfoncé  dans  l’orbite.  Ce  symptôme 
est  presque  toujours  unilatéral.  La  fente  palpébrale  est  rétrécie,  comme 
si  le  malade  avait  une  légère  ptose  (faux  ptosis),  en  même  temps  la 
pupille  est  diminuée  de  diamètre  ;  malgré  cela  ses  réactions  sont  nor¬ 
males.  (Syndrome  de  G.  Bernard-Horner.) 

Cet  ensemble  de  symptômes,  souvent  associé  à  des  troubles  vaso¬ 
moteurs  et  sécrétoires  de  la  moitié  correspondante  de  la  face,  a  pour 
cause  soit  une  paralysie  de  la  portion  cervicale  du  grand  sympathique, 
comprimé  à  la  base  du  cou  par  des  anévrismes,  des  tumeurs,,  des  exos¬ 
toses,  des  masses  ganglionnaires,  etc.,  soit  une  lésion  de  la  dorsaZe 
supérieure  intéressant  le  centre  cilio-spinal  (Di),  soit  une  lésion  ponto- 
bulbaire  siégeant  au  niveau  ou  au  voisinage  du  noyau  moteur  dorsal 
du  vague  ou  du  noyau  spinal  descendant  du  trijumeau. 

On  rencontre  le  syndrome  de  C.  Bernard-Horner  dans  la  paralysie 
radiculaire  inférieure  du  plexus  brachial  (type  Klumpke)  ;  dans  les  trau¬ 
matismes,  les  compressions  de  la  moelle  dorsale  supérieure,  dans 
Vhématomyélie,  dans  la  syringomyélie,  il  peut  être  uni  ou  bilatéral.  Dans 
la  syringomyélie  unilatérale  il  n’existe  que  du  côté  correspondant  à  la 
lésion  médullaire.  (Dejerine  et  Mirallié  (tîg.  551). 

Dans  les  cas  de  lésion  ponto-bulbaire  il  siège  du  même  côté  que  la 
lésion  et  s’accompagne  souvent  d’hémiplégie  ou  d’hémianesthésie  alterne. 
Pour  expliquer  ce  syndrome  oculo-pupillaire  qui  est  toujours  homo¬ 
latéral,  il  faut  admettre  l’existence  d’une  voie  sympathique  passant  par 
la  pariie  postérieure  de  la  formation  réticulée  grise.  La  triade  sympto¬ 
matique  —  rétrécissement  de  l’ouverture  palpébrale,  ènopthalmie,  myo- 
sis  —  n’est  pas  toujours  au  complet  et  on  peut  n’observer  que  du 
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myosis  ou  du  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale.  (Voy.  fig.  50.) 
J’ajouterai,  enfin,  que,  dans  les  cas  de  lésion  ponto-bulbaire,  le  syndrome 
de  C.  Bernard-Horner  peut,  comme  dans  les  lésions  du  sympathique  ou 
de  la  région  dorsale  supérieure  et  moyenne  de  la  moelle,  s’accompa¬ 
gner  de  troubles  ’vaso-moteurs  et  sudoraux  (D.  —  I)g), —  refroidisse¬ 
ment  ,  hyperidrose , 

—  hétéro-latéraux, 
c’est-à-dire  siégeant 
du  môme  côté  que 
l’hémiplégie  ou  l’hé- 
mianasthésie  alterne. 

(Voy.  Hémiplégies  par 
lésions  du  tronc  encé¬ 
phalique,  p.  ‘ill.) 

L’enophtalmie  peut 
encore  s’observer  dans 
le  cas  de  névralgie  fa¬ 
ciale  relevant  d’une 
lésion  matérielle  du 
trijumeau,  ainsi  qu’à 
la  suite  de  l’extirpation 
du  ganglion  de  Gas- 
ser.  L’enophtalmie  est 
rare  dans  l’hémiplégie 
cérébrale  infantile 
congénitale  ou  ac¬ 
quise.  Dans  ce  cas  elle 
peut  coïncider  avec  la 
microphtalmie.  (Voy. 

%•  57.) 

L’enophtalmie  peut 
encore  survenir  à  la 
suite  de  traumatismes 
graves  de  la  face,  et  l’on  n’est  pas  encore  fixé  sur  la  pathogénie  de  ce 
symptôme  qui  serait  dû  soit  à  une  fracture,  soit  à  une  rétraction  cica¬ 
tricielle  consécutive  à  une  hémorragie  intra-orbitaire,  soit  encore  à  une 
lésion  du  sympathique. 

Dans  certains  cas  on  peut  observer  l’enophtalmie  et  l’exophtalmie  alter¬ 
nantes  (A.  Terson),  qu’on  a  rapportées  à  la  dilatation  des  veines  orbi¬ 
taires  dont  la  congestion  (inclinaison  de  la  tète  en  bas)  produisait 
l’exophtalrnie  et  la  déplétion,  la  rétraction  du  globe  oculaire. 

Enfin  l’exophtalmie  comme  l’enophtalmie  uni-  ou  bilatérales  peuvent 
être  d’origine  congénitale. 


Fig.  563.  —  Rétrécissement  de  la  fente  palpébrale  droite  avec 
enophtalmie  et  myosis,  chez  une  enfant  de  quatorze  ans,  ayant 
subi  à  l’âge  de  douze  ans  l’extirpation  du  ganglion  cervical  su¬ 
périeur  droit  pour  des  crises  d’épilepsie.  Résultat  thérapeutique 
nul  ;  les  crises  étant  même  devenues  plus  fréquentes  après  l’opé¬ 
ration.  Remarquer  ici  un  certain  degré  d’atrophie  de  la  moitié 
droite  de  la  face.  (Salpêtrière,  1900.) 
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III.  —  Sémiologie  de  la  pupille. 

La  pupille  se  contracte  ;  I  “  sous  l’influence  d’une  lumière  plus  vive, 
tandis  qu’inversement  elle  se  dilate  quand  l’éclairage  diminue  (réactions 
lumineuses).  Dans  ces  conditions,  l’excitation  centripète  (sensorielle), 
partie  de  la  rétine  et  passant  par  le  nerf  optique,  se  réfléchit  au  niveau 
des  tubercules  quadrijumeaux  sur  les  noyaux  du  nerf  moteur  commun 
(centre  photomoteur)  et  par  les  fibres  pupillaires  de  ce  nerf  oculaire  vient 
exciter  le  sphincter  de  la  pupille.  La  dilatation  pupillaire  moyenne  est 
déterminée  par  la  cessation  d’action  du  sphincter  quand  la  diminution  de 
l’éclairage  fait  que  la  rétine  est  moins  impressionnée.  Quant  à  la  mydriàse 
maxima,  elle  ne  peut  être  due  qu’à  l’intervention  d’une  force  dilatatrice 
active,  celle  du  dilatateur  radié  de  la  pupille,  dont  l’existence  est  tant 
discutée  au  point  de  vue  histologique,  mais  dont  la  physiologie  nous 
oblige  à  admettre  l’existence.  Ce  muscle  dilatateur  est  innervé  par  le 
grand  sympathique  cervical,  dont  précédemment  j’ai  rappelé  les  origines 
bulbaires  et  médullaires.  La  réaction  des  pupilles  à  la  lumière  à  l’état 
normal  se  fait  simultanément  des  deux  côtés  (réaction  consensuelle), 
c’est-à-dire  que  si  l’on  éclaire  seulement  un  œil,  l’autre  étant  à  l’abri  de 
la  lumière,  la  pupille  de  ce  dernier  se  contracte  aussi  bien  que  celle  de 
l’œil  éclairé. 

2°  La  pupille  se  contracte  dans  la  vision  rapprochée;  dans  ces  condi¬ 
tions  la  contraction  pupillaire  est  associée  aux  mouvements  d’accom¬ 
modation  et  de  convergence.  Ce  mode  de  contraction  pupillaire  est  sous 
la  dépendance  des  noyaux  antérieurs  des  nerfs  moteurs  oculaires  com¬ 
muns. 

La  pupille  se  contracte  encore  pendant  le  sommeil.  Elle  se  rétrécit 
pendant  un  effort  énergique  d’occlusion  des  paupières  lorsqu’on 
empêche  ces  dernières  de  se  fermer  (Wundt,  Galassi,' Gilford,  Westphal, 
Piltz). 

A  l’occasion  d’une  occlusion  énergique  des  yeux,  il  se.  produit,  en  effet, 
dans  l’iris  deux  tendances  de  mouvements  opposés,  à  savoir  ;  1°  une  ten¬ 
dance  au  resserrement  de  la  pupille  accompagnant  la  contraction  de 
l’orbiculaire  et  le  déplacement  en  haut  et  en  dehors  du  globe  oculaire; 
2“  une  tendance  à  la  dilatation  de  cette  pupille  par  suite  de  l’interception 
des  rayons  lumineux.  Il  y  a  donc  antagonisme  entre  ces  deux  tendances. 
Chez  l’individu  normal  c’est  la  dilatation  qui  prédomine,  tandis  que  si 
le  réflexe  lumineux  est  aboli  —  tabes,  paralysie  générale  —  c’est  la 
contraction  qui  l’emporte  (Piltz) . 

Les  centres  bulbaires  du  sphincter  de  la  pupille  et  du  muscle  ciliaire 
(accommodation)  paraissent  juxtaposés  dans  les  parties  les  plus  anté¬ 
rieures  des  colonnes  grises  d’origine  de  la  troisième  paire;  ils  sont 
généralement  lésés  simultanément. 

3“  A  l’occasion  d’une  douleur  vive,  d’un  pincement  de  la  peau  la  pupille 
se  dilate  (Schiff).  Cette  réaction  semble  se  faire  par  rintermédiaire  des 
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nerfs  sensitifs  cutanés  et  du  grand  sympathique.  Enfin  les  pupilles  se 
dilatent  pendant  l’orgasme  vénérien. 

4“  La  pupille  change  encore  de  diamètre  sous  l’influence  de  certains 
états  psychiques.  Haab  (1886)  a  signalé  le  fait  que  les  pupilles  se  rétré¬ 
cissent  lorsque  l’on  pense  à  un  objet  lumineux  sans  que  l’on  regarde 
cet  objet  —  réflexe  cortical  de  Haab.  —  Piltz  (1899)  a  montré  que  la 
pupille  se  dilate  dans  les  conditions  inverses,  c’est-à-dire  lorsque  le  sujet 
pense  à  un  objet  sombre  —  réflexe  lumineux  par  représentation  men¬ 
tale.  —  Ce  réflexe  persiste  chez  les  sujets  devenus  aveugles  par  lésion 
du  fond  de  l’œil  —  rétinite  pigmentaire  (Piltz).  —  Penser  à  un  effort 
fait  encore  dilater  la  pupille. 

5®  Enfin,  à  l’état  normal,  la  pupille  ne  reste  pas  complètement  immo¬ 
bile  et  présente  au  niveau  du  rebord  irien  de  petites  oscillations  lentes, 
se  traduisant  par  de  très  faibles  variations  de  son  diamètre  (Laqueur). 

Réflexe  consensuel.  —  Ainsi  que  je  l’ai  déjà  indiqué,  à  l’état 
normal,  si  on  éclaire  un  seul  œil,  l’autre  étant  à  l’abri  de  la  lumière,  la 
pupille  de  ce  dernier  se  contracte  aussi  bien  et  aussi  vite  que  celle  de 
l’œil  qui  est  éclairé.  Ce  réflexe,  dit  consensuel,  est  souvent  modifié  à 
l’état  pathologique. 

1  “  Tout  d’abord  il  est  des  cas  où  ce  réflexe  étant  normal  pour  les  deux  yeux, 
le  sujet  est  plus  ou  moins  amaurotique.  L’examen  du  fond  de  l’œil  est  néga¬ 
tif.  Il  faudra  alors  songer  soit  à  une  lésion  bilatérale  du  centre  cortical  de 
la  vision,  soit  à  une  amblyopie  hystérique,  soit  à  un  état  de  simulation. 

2®  Si  en  éclairant  un  œil,  le  gauche  par  exemple,  le  réflexe  consen¬ 
suel  fait  défaut  dans  l’œil  droit,  et  si,  en  éclairant  l’œil  droit,  le  réflexe 
consensuel  se  produit  dans  l’œil  gauche,  il  y  aura  lieu  de  conclure  en 
faveur  d’une  lésion  périphérique  dans  l’appareil  nerveux  innervateur  de 
la  pupille  de  l’œil  droit  (mydriase  paralytique).  Ici,  en  effet,  l’arc  réflexe 
centripète  est  normal. 

3®  En  éclairant  un  œil,  le  gauche  par  exemple,  le  réflexe  lumineux 
est  absent  et  le  consensuel  de  l’œil  droit  également.  En  éclairant  l’œil 
droit  par  contre,  le  réflexe  lumineux  existe  et  le  réflexe  consensuel  de 
l’œil  gauche  également.  Ici,  il  existe  dans  l’œil  gauche  un  trouble  pro¬ 
fond  soit  de  l’appareil  de  perception,  soit  de  l’appareil  de  transmission 
périphérique  (embolie  de  l’artère  centrale  de  la  rétine,  atrophie  du 
nerf  optique). 

4®  La  réaction  consensuelle  ne  se  produit  plus,  quel  que  soit  le  côté 
illuminé.  Dans  ce  cas  la  vision  peut  être  intacte  ou  abolie.  Si  elle  est  con¬ 
servée,  la  pathogénie  de  cette  absence  bilatérale  du  réflexe  consensuel  est 
la  même  que  celle  du  signe  d’Argyll-Robertson.  Si  la  vision  est  altérée  il 
faut  conclure  à  une  amblyopie  double  par  lésion  périphérique  portant  sur 
la  partie  centripète  de  l’axe  réflexe. 

Diamètre  pupillaire  relatif.  —  L’éclairage  étant  le  même  pour  les 
deux  yeux,  les  pupilles  sont  égales  chez  les  gens  normaux.  On  a  discuté 
l’existence  d’une  inégalité  pupillaire  —  anisocorie,  —  physiologique,  il 
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est  probable  que  dans  les  cas  où  on  la  signale  chez  des  individus  en 
apparence  normaux,  elle  est  souvent  causée  par  une  aiïection  congénitale. 

L’anisocorie  acquise  a  une  grande  importance  sémiologique.  En 
dehors  des  cas  où  elle  est  occasionnée  par  une  lésion  oculaire,  l’infection 
qui  la  produit  le  plus  souvent  est  la  syphilis.  Elle  a  été  signalée  entre 
45  et  58  pour  100  des  cas  dans  la  paralysie  générale,  entre  25  et 
35  pour  100  dans  le  tabes.  L’inégalité  pupillaire  est  encore  fréquente  chez 
les  vésaniques  simples  (Mignot,  Marandon  de  Montyel). 

On  a  encore  observé  l’anisocorie  dans  V hémorragie  el  le  ramollissement 
cérébral,  V hématome  de  la  .  dure-mère,  dans  les  tumeurs  des  tubercules 
quadrijumeaux,  des  pédoncules  et  du  cervelet. 

Dans  la  syringomyélie  l’anisocorie  est  fréquente  (25  pour  100,  Schle- 
singer).  Le  pupille  rétrécie  correspond  au  côté  où  existe  la  paralysie  du 
sympathique.  Enfin  dans  cette  affection  et  en  dehors  de  toute  association 
hystérique,  on  peut  observer  parfois,  ainsi  que  je  l’ai  montré  avec  Tui- 
lant  (1890),  un  rétrécissement  du  champ  visuel.  Schlesinger  (1902), 
E.  Frey  (1913)  ont  constaté  dans  quelques  cas  de  syringomyélie  un  rétré¬ 
cissement  plus  ou  moins  accusé  pour  le  vert. 

Diamètre  pupillaire  absolu.  —  11  diffère  avec  chaque  individu,  mais 
on  peut  considérer  comme  anormale  toute  pupille  qui  à  la  lumière  du 
jour  a  un  diamètre  inférieur  à  2  millimètres  ou  supérieur  à  6  millimètres, 

TROUBLES  DES  FONCTIONS  PUPILLAIRES 

Je  diviserai  les  troubles  du  fonctionnement  des  pupilles  en  :  troubles 
sensoriels  (c’est-à-dire  déterminés  par  des  lésions  siégeant  sur  un  trajet 
quelconque  du  segment  sensoriel  de  l’arc  réflexe)  ;  troubles  réflexes  (par 
lésion  au  niveau  des  centres  de  réflexion  ou  des  anastomoses  entre  le 
segment  centripète  et  le  segment  centrifuge  de  l’arc  réflexe)  et  enfin 
troubles  moteurs  par  lésions  siégeant  sur  les  voies  motrices. 

Dans  ce  dernier  cas,  il  conviendra  de  considérer  séparément  les  lésions 
de  l’appareil  constricteur  (3"  paire)  et  celles  de  l’appareil  dilatateur 
(sympathique  cervical).  Quant  aux  troubles  pupillaires  qui  ont  été  attri¬ 
bués  à  V hystérie,  ils  ont  été  précédemment  étudiés. 

a)  Troubles  sensoriels.  —  Une  double  mydriase  avec  cécité, 
perte  des  réflexes  lumineux  et  conservation  des  i-éflexes  associés  à  la 
convergence,  est  la  conséquence  de  l’atinpbie  double  du  nerf  optique,  de 
lésions  destructives  du  chiasma  ou  dès  deux  bandelettes  optiques. 

Une  atrophie  d’un  seul  des  nerfs  optiques  ne  déUu/mine  ni  mydriase, 
ni  inégalité  pupillaire,  mais  quand  on  tnet  l’œil  sain  à  l’abri  de  la 
lumière,  la  pupille  de  l’œ.il  amaurotique  se  dilate  et  la  réaction  consen¬ 
suelle,  partie  de  cet  œil,  ne  se  fait  plus,  tandis  (|u’elle  est  conservée 
lorsque  la  réaction  a  pour  point  de  départ  l’œil  (pii  voit. 

Les  lésions  du  chiasma  déterminent  en  général  des  ti'oubles  du  côté 
des  deux  jiupilles,  parce  que,  à  cause  de  l’intrication  des  fibres  des  deux 
nerfs  optiques  à  ce  niveau,  ces  lésions  inléresseni  plusou  nioinsôgalement 
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les  filets  allant  à  Fun  et  à  l’autre  œil.  Les  troubles  peuvent  varier  du 
reste,  depuis  la  simple  paresse  pupillaire  à  la  lumière,  avec  diminution 
plus  ou  moins  prononcée  de  la  vision,  jusqu’à  la  cécité  avec  mydriase. 

Les  lésions  localisées  à  une  bandelette  optique  déterminent  l’hémia¬ 
nopsie  avec  (Wernicke).  (Voy.  p.ll67.) 

Les  lésions  pouvant  intéresser  les  voies  optiques  entre  la  pupille  et  les 
tubercules  quadrijumeaux,  et  déterminer  des  troubles  pupillaires  sont  de 
nature  très  variée  ;  toutes  du  reste  n’intéressent  pas  la  pathologie  nerveuse. 
Je  ferai  en  outre  remarquer  que  les  atrophies,  ou  les  lésions  optiques  de 
diverses  natures,  sont  beaucoup  plus  importantes  pour  le  diagnostic  d’une 
affection  nerveuse  si  on  les  considère  au  point  de  vue  de  leur  aspect  ophtal¬ 
moscopique,  de  leur  étiologie  et  de  leur  évolution,  que  si  l’on  envisage 
uniquement  la  mydriase  qu’elles  déterminent  toutes  au  même  titre.  La 
même  remarque  peut  s’appliquer  aux  lésions  du  chiasma  et  des  bandelettes 
qui  fournissent  d’importants  renseignements,  par  le  mode  de  rétrécisse¬ 
ment  du  champ  visuel  ou  la  variété  d’hémianopsie  qu’elles  déterminent. 

Troubles  pupillaires  par  lésions  des  centres  de  réflexion. 
—  Signe  d'Argyll-Robertson.  —  Le  signe  d’Argyll-Robertson  (1869)  con¬ 
siste  en  ce  que  le  réflexe  lumineux  est  aboli,  tandis  qu’au  contraire 
les  pupilles  se  contractent  dans  la  vision  rapprochée  quand  l’accommoda¬ 
tion  et  la  convergence  entrent  en  jeu.  Le  réflexe  lumineux  peut  ne  pas  exis¬ 
ter  à  la  lumière  diurne,  tandis  que  la  pupille  se  contracte  encore  faible¬ 
ment  dans  la  chambre  noire  sous  l’influence  d’une  excitation  lumineuse 
intense;  il  ne  s’agit  alors  que  de  paresse  pupillaire;  il  y  a  ébauche  du 
signe  d’Argyll.  Le  signe  d’Argyll  est  presque  toujours  binoculaire  — 
il  est  très  rare  de  ne  le  rencontrer  que  d’un  côté  —  et  il  s’accompagne  sou¬ 
vent,  pas  toujours  cependant,  de  myosis.  On  peut  en  effet  l’observer  avec 
une  mydriase  plus  ou  moins  intense.  Il  n’est  besoin  pour  produire  le  signe 
d’Argyll-Roberston,  ni  d’altérations  du  nerf  optique,  ni  de  lésions  du  nerf 
moteur  oculaire  commun.  Pour  bien  comprendre  ce  signe,  il  faut  l’étudier 
quand  il  n’est  associé  à  aucune  lésion  du  segment  centrifuge,  ni  du  seg¬ 
ment  centripète  de  l’arc  réflexe.  Dans  ces  conditions,  il  ne  peut  résulter 
que  d’une  rupture  entre  les  communications  qui  unissent  le  nerf  optique, 
le  corps  genouillé  externe  et  le  tubercule  quadrijumeau  antérieur  d’une 
part,  avec  le  noyau  pupillaire  (photo-moteur)  de  la  3®  paire  d’autre  part. 

Pour  Mendel,  le  ganglion  de  l’habenula  (paroi  du  3®  ventricule), 
serait  l’intermédiaire  entre  le  ganglion  optique  basal  et  le  noyau  du  nerf 
moteur  oculaire  commun.  Mais  cette  opinion  est  réfutée  par  von  Monakov 
et  par  Bernheimer,  qui  ont  prouvé  que  le  ganglion  de  l’habenula 
n’avait  rien  à  faire  avec  les  origines  de  la  3®  paire.  L’intégrité  des  noyaux 
moteurs  pupillaires  explique  la  conservation  du  réflexe  à  la  convergence. 

D’après  Marina  le  signe  d’Argyll  est  dû  à  des  lésions  du  ganglion 
ciliaire.  Les  ganglions  et  les  nerfs  ciliaires  étaient  normaux  dans  tous  les 
cas  de  tabes  ou  de  paralysie  générale  qu’il  a  étudiés  et  qui  ne  présentaient 
pas  de  symptômes  pujdllaires.  Dans  les  cas  contraires  il  trouva  des  lésions 
de  dégénérescence  et  de  chromalolyse.  Enfin  dans  des  cas  de  signe  d’Argyll 
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unilatéral,  il  ne  trouva  de  lésions  que  sous  le  ganglion  situé  du  même  côté. 

L’atrophie  de  l’iris  accompagnant  le  signe  d’Argyll  et  caractérisée  par 
l’effacement  de  ses  plis  radiés  (Dupuy-Dutemps)  viendrait  à  l’appui 
des  recherches  de  Marina. 

André-Thomas  (1910)  est  arrivé  à  des  conclusions  opposées.  Cet  auteur 
a  montré,  à  l’aide  de  trois  cas  suivis  d’autopsie,  que  le  signe  d’Argyll- 
Robertson  peut  exister  dans  le  tabes  sans  qu’il  existe  de  dégénérescence 
dans  les  nerfs  ciliaires  courts,  dans  le  ganglion  ciliaire  et  dans  les  racines 
que  ce  dernier  reçoit  du  nerf  moteur  oculaire  commun  et  du  trijumeau, 
bans  ces  trois  cas  les  nerfs  ciliaires  courts  furent  examinés  jusqu’à  leur 
pénétration  dans  la  sclérotique. 

Réaction  pupillaire  myotonique  (Saenger).  Ce  phénomène  est  carac¬ 
térisé  par  une  persistance  anormale  de  la  contraction  pu[)illaire  après 
les  mouvements  de  convergence.  Au  lieu  de  se  dilater  lorsque  l’œil 
reprend  sa  position  axiale,  la  pupille  reste  plus  ou  moins  longtemps 
resserrée  et  se  relâche  lentement.  C’est  là  du  reste  un  fait  d’observation 
assez  rare  et  qui  ne  se  voit  guère  que  dans  les  cas  de  signe  d’Argyll- 
Robertson  unilatéral.  Du  côté  sain  la  pupille  fonctionne  normalement, 
du  côté  malade  le  réflexe  lumineux  est  aboli  et  dans  les  efforts  de  con¬ 
vergence  et  d’accommodation  la  pupille  se  contracte  et  se  dilate  beaucoup 
plus  lentement  que  du  côté  sain.  Des  cas  de  ce  genre  ont  été  rapportés 
récemment  par  Magitot  et  par  Galezowski. 

Valeur  sémiologique  du  signe  d'Argyll-Robertson.  — 

Le  signe  d’Argyll  accompagne  si  souvent  les  manifestations  syphilitiques 
que  certains  auteurs  l’ont  considéré  comme  un  stigmate  de  cette  affec¬ 
tion.  En  réalité  le  signe  d’Argyll  peut  se  rencontrer  en  dehors  de  la 
syphilis.  11  n’en  est  pas  moins  vrai  que  le  plus  souvent  il  est  l’indice  d’une 
spécificité  antérieure  et  devient  un  signe  pathognomonique,  s’il  s’accom¬ 
pagne  de  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Le  signe  d’Argyll-Robertson  s’observe  : 

Dans  le  tabes  (70  pour  100  des  cas)  (Leimbach),  et  dans  la  paralysie 
générale  (47  pour  100)  (Moeli).  Ces  chiflres  sont  encore  au-dessous  de 
la  réalité.  On  a  encore  signalé  ce  signe  dans  la  névrite  interstitielle 
hypertrophique,  l’atrophie  musculaire  type  Charcot-Marie,  la  syphilis 
cérébrale  et,  d’une  manière  exceptionnelle,  dans  d’autres  affections. 

Dans  le  tabes  et  dans  la  paralysie  générale,  la  valeur  sémiologique  du 
signe  d’Argyll-Robertson  est  si  grande,  que  sa  constatation  permet  parfois 
de  prévoir  plusieurs  mois  et  môme  plusieurs  années  d’avance  l’une  ou 
l’autre  de  ces  affections,  lorsqu’elles  ne  se  révèlent  encore  par  aucun 
autre  signe.  Pour  le  tabes  toutefois,  d’après  mon  expérience  personnelle, 
les  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  à  topographie  radiculaire  peuvent 
parfois  précéder  l’apparition  du  signe  d’x\rgyll-Robertson. 

Dans  le  tabes  le  signe  d’Argyll-Robertson  s’accompagne  fréquemment 
d’inégalité  pupillaire(25  à  50  et 35  pour  100),  l’une  despupilles  étant  plus 
fortement  myotiquc  que  l’autre  ;  de  plus,  les  pupilles  ont  souvent  perdu  leur 
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forme  régulièrement  circulaire  etprésentent  une  ouverture  ovalaire,  trian¬ 
gulaire,  etc.  Dans  le  tabes  enfin,  le  réflexe  pupillaire  à  la  douleur  —  dila¬ 
tation  de  la  pupille  après  pincement  de  la  peau  —  fait  en  général  défaut. 

Dans  le  tabes,  la  paralysie  générale  et  la  catatonie,  Piltz  a  constaté  que, 
après  l’occlusion  énergique  des  yeux  et  au  moment  de  leur  réouverture, 
les  pupilles  sont  plus  étroites  qu’avant  la  fermeture  des  paupières.  A 
l’état  normal,  c’est  là  une  particularité  tout  à  fait  exceptionnelle.  Sur 
70  tabétiques  de  mon  service,  Piltz  (1000)  a  constaté  ce  phénomène  dans 
*28  cas.  De  plus,  il  a  constaté  le  rétrécissement  de  la  pupille  dans  29  cas 
quand  on  examine  un  seul  œil  en  empêchant  le  malade  de  le  fermer.  Si 
on  fait  abstraction  sur  ces  70  cas  de  10  avec  myosis  considérable,  on 
trouve  le  premier  symptôme  dans  41  pour  100  et  le  deuxième  dans 
43  pour  100  des  cas  (‘). 

Dans  la  paralysie  générale,  l’inégalité  pupillaire  est  parfois  plus  consi¬ 
dérable  que  dans  le  tabes,  c’est  alors  surtout  qu’on  peut  voir  une  pupille 
en  myosis  et  l’autre  en  mydriase. 

Dans  certains  cas  de  paralysie  générale  ainsi  que  de  tabes  le  signe 
d’Argyll-Robertson  se  complique  d’une  abolition  du  réflexe  à  la  conver¬ 
gence  {signe  d’Argyll  compliqué,  de  Rochon-Duvigneaud  et  Heitz);  la 
pupille  reste  alors  immobile  dans  tous  les  mouvements  de  l’œil.  Enfin 
une  paralysie  de  V accommodation  peut  parfois  gêner  le  malade,  en 
l’empêchant  de  lire  autrement  qu’à  l’aide  de  verres  convexes. 

Dans  la  névrite  interstitielle  hypertrophique  on  observe  tantôt  le  signe 
d’Argyll-Robertson,  tantôt  et  plus  souvent  une  lenteur  plus  ou  moins 
grande  de  la  réaction  lumineuse.  En  outre,  la  contraction  de  la  pupille 
n’est  que  passagère,  bien  que  l’on  maintienne  l’éclairage  de  l’œil.  Cette 
réaction  lumineuse  lente  et  non  persistante,  je  l’ai  constatée  dans  plu¬ 
sieurs  cas  d’atrophie  musculaire  Charcot-Marie.\)&nsee\Xe  affection, 
l’abolition  complète  de  la  réaction  à  la  lumière  a  du  reste  été  signalée 
(Siemerling,  1908,  Cassirer  et  Maas,  1912). 

Le  signe  d’Argyll-Robertson  est  assez  lent  à  se  constituer  ainsi  qu’on 
peut  s’en  convaincre  lorsqu’on  assiste  peu  à  peu  à  son  développement.  Le 
réflexe  lumineux  s’affaiblit  progressivement  ou,  en  d’autres  termes,  est 
de  plus  en  plus  lent  à  se  produire  jusqu’au  jour  où  il  fait  défaut  complè¬ 
tement,  même  après  action  d’un  éclairage  intense.  Le  plus  souvent  l’affai¬ 
blissement  se  fait  des  deux  côtés  à  la  fois.  Cependant  il  y  a  des  exceptions 
à  cette  règle  ainsi  que  je  l’ai  indiqué  plus  haut.  Une  fois  établi,  le  signe 
d’Argyll-Robertson  persiste  indéfiniment  dans  le  tabes  comme  dans  la 
paralysie  générale.  Eicchorst,  iVlantou  cependant  ont  constaté  qu’il  pou¬ 
vait  disparaître  au  cours  du  tabes,  mais  c’est  là  un  fait  des  plus 
exceptionnels  et  dont  jusqu’ici  je  n’ai  jamais  vu  d’exemple.  Ce  qu’il 
rn’a  été  donné  de  constater  deux  fois,  c’est  l’intermittence  de  ce  signe 

1.  Dans  certains  cas  de  tabes  et  de  paralysie  générale,  les  pupilles  réagissent  à  la  lumière, 
aussi  bien  qu’à  l’état  normal,  mais  leur  contraction  cesse  très  rapidement  et  elles  reviennent 
à  leur  diamètre  antérieur  bien  que  l’éclairage  soit  resté  le  même.  Je  considère  ce  signe 
comme  ayant  une  valeur  analogue  à  celle  du  signe  d’A.  R.  qu’il  précède  du  reste  assez  souvent. 
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chez  des  tabétiques  atteints  de  crises  gastriques.  En  dehors  des  crises, 
il  n’y  avait  pas  d’abolition  de  la  réaction  pupillaire  à  la  lumière.  Cette 
dernière  n’apparaissait  que  pendant  les  crises,  durait  comme  celles-ci  un 
nombre  variable  de  jours  et  disparaissait  avec  elles.  11  n’existait  pas  de 
myosis,  les  pupilles  étaient  en  état  de  mydriase  moyenne. 

Dans  un  cas  de  syringomyélie  unilatérale,  j’ai  constaté,  avec  Mirallié 
(1895),  l’existence  du  signe  d’Argyll-Robertson  siégeant  d’un  seul  Côté, 
et  du  côté  opposé  à  celui  occupé  par  l’atrophie  musculaire  et  par  l’hé- 
miatrophie  faciale  qui  existait  dans  ce  cas.  (  Voy.  fig.  551.)  Rose  et  Lemaître 
(IQOTb  Sicard  et  Galezowski  (1915)  ont  également  constaté  l’existence 
d’un  signe  d’Argyll-Robertson  unilatéral  dans  la  syringomyélie. 

Sur  100  cas  de  sclérose  en  plaques,  Uhthoff  a  constaté  une  seule  fois  le 
signe  d’Argyll-Robertson. 

D’après  Michel,  ce  signe  a  été  constaté  dans  plusieurs  cas  d'atrophie 
musculaire  progressive.  Pour  ma  part,  je  l’ai  observé  chez  une  femme 
àe,  poliomyélite  chronique .  Ce  sont  là  des  associations  de  polio¬ 
myélite  avec  des  lésions  méningées  d’origine  syphilitique. 

Guillain  et  Houzel  (1909)  ont  rapporté  l’observation  d’un  signe  d’Argyll- 
Robertson  unilatéral  dù  à  une  lésion  du  pédoncule  cérébral  par  balle  de 
revolver.  Guillain,  Rochon-Duvigneaud  et  Troi.sier  (1909)  ont  encore 
publié  un  autre  cas  de  signe  d’Argyll  dù  à  un  ramollissement  du  pédoncule 
cérébral  gauche  avec  syndrome  de  Weber  et  survenu  sans  syphilis  anté¬ 
rieure  (1909).  Ohm  a  publié  un  cas  où  le  signe  d’Argyll  était  consécutif  à 
une  lésion  du  ganglion  ophtalmique  par  un  projectile  arrêté  dans  l’orbite. 

L’absence  du  réflexe  pupillaire  à  la  lumière  a  été  encore  observée  dans 
différents  états  pathologiques  à  savoir  ;  pendant  {'attaque  épileptique, 
dans  certaines  crises  hystériques  (Feré,  Karplus,  Westphal,  Galezowsky), 
dans  la  syncope  (Schultze),  dans  la  stupeur  cala  tonique  (Westphal), 
dans  des  états  à'angoisse  intense  (Rumke),  dans  certains  cas  à’épuise- 
menf  très  marqué  (Rcdlich).  Dans  la  plupart  des  cas  précé¬ 

dents,  l’immobilité  pupillaire  à  la  lumière  s’accompagnait  de  mydriase. 

Je  mentionnerai  encore  la  perte  du  réflexe  lumineux  dans  le  cas  de 
paralysie  de  la  IIP  paire  terminée  par  la  guérison.  C’est  là  un  fait  qui 
n’est  pas  très  rare  (Rumke).  Dans  ce  cas,  la  pupille  est  en  mydriase  et 
la  réaction  à  la  convergence  est  également  lésée,  mais  à  un  moindre 
degré.  V alcoolisme  enfin  pourrait  produii-e  la  perte  du  réflexe  lumineux 
avec  persistance  des  autres  réflexes  iriens  (cas  de  Nonne,  1911),  mais 
c’est  là  un  fait  des  plus  exceptionnels.  On  a  encore  signalé  le  signe 
d’Argyll-Robertson  dans  {'intoxication  sulfo-carbonée  (cas  deUliLhoft). 

c)  Modifications  pupillaires  par  lésion  du  segment  moteur 
de  l’arc  réflexe.  —  Nerf  moteur  oculaire  commun  et  nerf  grand  sym¬ 
pathique  cervical. 

Les  lésions  peuvent  siéger,  soit  au  niveau  des  centres  d’origine  de  la 
IIP  paire,  soit  sur  le  trajet  du  moteur  oculaire  commun  on  des  nerfs 
ciliaires. 

La  dilatation  pupillaire  après  excitation  douloureuse  de  la  peau  — 
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réflexe  de  l’iris  à  la  douleur  —  s’affaiblit  ou  disparaît  dans  les  anesthé¬ 
sies  d’origine  organique  pour  peu  qu’elles  soient  suffisamment  intenses. 
Dans  l’anesthésie  hystérique,  le  plus  souvent  ce  réflexe  est  conservé.  Il 
y  a  des  cas  cependant  où  il  fait  défaut.  (  Yoy .  Anesthésie  psychique  et  fig.  505 
ào04ùû.) 

Dans  les  cas  de  lésions  nucléaires,  le  muscle  ciliaire  (accommodation) 
est  paralysé  presque  toujours  en  même  temps  que  le  sphincter  de  la 
pupille,  et  cela  parce  que  leurs  noyaux  d’origine  sont  très  rapprochés,  en 
d’autres  termes  il  s’agit  ici  d’ophtalmoplégie  interne  :  cependant  on  peut 
à  la  rigueur  observer  la  dissociation  des  phénomènes  paralytiques. 

V ophtalmoplégie  interne  ou  intrinsèque  se  caractérise  par  une 
mydriase  moyenne,  avec  abolition  plus  ou  moins  complète  du  réflexe 
lumineux  et  du  réflexe  accommodateur.  Elle  peut  être  unilatérale  ou  bila¬ 
térale,  s’accompagner  ou  non  d’inégalité  pupillaire. 

La  mydriase  unilatérale,  symptomatique  d’une  ophtalmoplégie  interne 
unilatérale,  est  presque  constamment  d’origine  syphilitique,  et  se  rencontre 
chez  des  sujets  dont  la  syphilis  date  de  plusieurs  et  quelquefois  d’un 
grand  nombre  d’années.  Elle  ne  paraît  pas  être  nécessairement  le  signe 
avant-coureur  d’une  syphilis  cérébrale  grave,  d’une  paralysie  générale  ou 
d’un  tabes;  elle  est  susceptible  d’amélioration  par  le  traitement  spécifique, 
toutefois  comme  elle  révèle  l’existence  d’une  lésion  centrale,  son  pro¬ 
nostic  doit  toujours  être  réservé.  Il  faut  du  reste  distinguer  les  cas  où 
l’ophtalmoplégie  interne  est  purement  unilatérale  et  ne  s’accompagne 
d’aucun  signe  de  tabes,  de  ceux  où  elle  est  plus  ou  moins  bilatérale  et 
s’accompagne  d’abolition  du  réflexe  patellaire,  etc.  Le  pronostic  est  natu¬ 
rellement  beaucoup  plus  sérieux  dans  le  second  cas. 

La  mydriase  double,  symptomatique  d’une  ophtalmoplégie  interne 
bilatérale  relève,  ainsi  que  je  l’ai  déjà  indiqué,  d’une  lésion  nucléaire  ; 
son  pronostic  est  généralement  grave,  parce  que  le  processus  peut 
s’étendre  aux  autres  noyaux  moteurs  de  l’œil,  déterminer  une  ophtalmo¬ 
plégie  complète,  de  même  que  des  phénomènes  bulbaires  —  poliencé- 
phalite  supérieure  et  inférieure. 

Mydriase  uni-  ou  bilatérale,  symptomatique  d’une  paralysie  simple 
ou  double,  radiculaire,  basilaire  ou  orbitaire  de  la  MM  paire.  Dans  ces 
différents  cas,  la  dilatation  pupillaire  est  incomplète;  la  pupille  est  pares¬ 
seuse  aussi  bien  à  la  convergence  qu’à  la  lumière  ;  l’accommodation  est 
également  paralysée  et  cette  paralysie  des  muscles  intrinsèques  de  l’œil 
est  toujours  associée  à  une  paralysie  totale  ou  partielle  de  la  IIP  paire  et 
môme  à  d’autres  paralysies  oculaires. 

D’autres  symptômes  basilaires  peuvent  coexister,  et  à  ce  sujet  je 
renverrai  à  ce  que  j’ai  déjà  dit  au  sujet  des  paralysies  oculaires  de  cause 
basilaire,  etc.,  tant  au  point  de  vue  de  la  localisation  des  lésions,  que 
de  leur  nature  singulièrement  variable  suivant  les  cas  (syphilitique, 
néoplasique,  ostéopathique,  etc.). 

d)  Modifications  pupillaires,  par  lésions  du  grand  sympathique  cer¬ 
vical  ou  de  ses  noyaux  d’origine.  —  L’excitation  du  grand  sympathique 
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cervical  produit  une  dilatation  pupillaire,  sa  paralysie  est  suivie  de 
constriction  de  la  pupille.  Ces  phénomènes  sont  dus  essentiellement  à  la 
contraction  ou  au  contraire  à  la  paralysie  du  dilatateur  radié  de  la  pupille 
innervé  par  le  sympathique.  L’action  des  vaso-moteurs  des  vaisseaux 
iriens,  également  fournis  par  le  sympathique,  vient  s’ajouter  à  celle  du 
dilatateur  mais  ne  le  remplace  pas,  comme  l’admettent  les  auteurs  qui 
nient  encore  aujourd’hui  l’existence  du  dilatateur  irien.  Quand  les 
vaisseaux  iriens  se  contractent,  la  dilatation  de  l’iris  en  est  facilitée, 
augmentée  même  ;  quand  ils  se  dilatent,  le  resserrement  de  la  pupille 
est  plus  facile  et  plus  complet,  mais  les  phénomènes  vasculaires  ne 
déterminent  pas  plus  à  eux  seuls  la  dilatation  que  la  contraction  de  la 
pupille. 

La  mijdriase  excitation  du  grand  sympathique  cervical,  le  myosis 
consécutif  à  sa  paralysie,  ne  s’accompagnent  pas  d’abolition  des  réflexes 
lumineux  ou  accommodateur,  dont  l’amplitude  est  seulement  diminuée. 
L’accommodation  est  conservée. 

La  compression  du  grand  sympathique  cervical  par  des  anévrismes, 
des  tumeurs,  etc.,  détermine  une  mydriase  fugace  suivie  d’un  myosis 
persistant  qui  s’accompagne  de  diminution  de  la  fente  palpébrale  et 
d’enophtalmie;  la  méningite  rachidienne  cervicale,  la  myélite  diffuse  aiguë 
cervicale,  le  mal  de  Pott  cervical  peuvent  déterminer  la  mydriase  ou  le 
myosis,  en  agissant  sur  les  origines  centrales  ou  sur  les  rameaux  com¬ 
municants  du  sympathique. 

Les  opérations  pratiquées  sur  le  grand  sympathique  cervical  dans  un 
but  thérapeutique  —  épilepsie,  goitre  exophtalmique  —  produisent,  sur¬ 
tout  lorsque  le  ganglion  cervical  supérieur  est  extirpé,  du  myosis,  de 
l’enophtalmie,  et  un  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale.  Lorsque  le 
ganglion  cervical  supérieur  a  été  enlevé,  ces  symptômes  persistent  indéfi¬ 
niment  et  peuvent  par  la  suite,  si  le  sujet  est  opéré  dans  le  jeune  âge, 
s’accompagner  d’arrêt  de  développement  de  la  moitié  correspondante  de 
la  face  (Voy.  fig.  563.) 

Les  traumatismes  de  la  région  cervicale  de  la  moelle  provoquent  le 
myosis  par  destruction  du  centre  cilio-spinal  ou  des  fibres  qui  en  émanent. 

La  syringomyélie,  produisant  par  un  autre  processus  des  lésions  équi¬ 
valentes,  s’accompagne  souvent  de  myosis  et  d’enophtalmie. 

La  paralysie  radiculaire  du  plexus  brachial,  quand  elle  s’accompagne 
de  la  destruction  des  rameaux  communicants  du  premier  nerf  dorsal 
(Mme  Dejerine-Klumpke),  détermine  le  myosis  avec  rétrécissement  de  la 
fente  palpébrale  et  enophtalmie.  Ces  troubles  sont  caractéristiques  de  la 
paralysie  radiculaire  à  type  inférieur  ou  type  Klumpke  —  dans  le  type 
supérieur  ils  font  défaut.  (Voy.  Paralysies  du  plexus  brachial.) 

A  la  suite  de  ces  divers  troubles  pupillaires  de  cause  localisée  (centri¬ 
pète,  réflexe  ou  centrifuge),  il  me  reste  à  en  signaler  d’autres  qui  accom¬ 
pagnent  généralement  diflérentes  affections  aiguës  ou  chroniques,  et 
offrent  un  caractère  plus  ou  moins  fugace,  troubles  dont  la  jiathogénie 
est  encore  l’objet  d’hypothèses  plus  on  moins  plausibles. 
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C’est  ainsi  que  dans  V hématome  de  la  dure-mère  on  observerait  le  myosis, 
dans  V apoplexie  méningée,  la  mydriase. 

Au  début  des  méningites  aiguës  apparaît  le  myosis  —  la  mydriase  peut 
survenir  plus  tard.  Chez  les  dégénérés,  chez  les  vésaniques,  l’inégalité 
pupillaire  est  fréquente  ;  dans  quelques  cas,  chez  les  épileptiques,  l’accès 
est  annoncé  par  une  inégalité  des  pupilles.  Pendant  l’attaque  d’épilepsie 
l’état  des  pupilles  est  variable,  quelquefois  elles  sont  dilatées  et  immobiles 
à  la  lumière;  après  l’attaque  les  pupilles  présentent  parfois  une  oscillation 
rythmique. 

La  chorée  peut  s’accompagner  de  mydriase.  Dans /a  migraine,  la  pupille 
du  coté  douloureux  peut  être  dilatée  pendant  l’accès  ;  inversement,  dans 
d’autres  cas  elle  est  contractée. 

Dans  le  goitre  exophtalmique,  la  mydriase  n’a  été  observée  que  très 
exceptionnellement.  Par  contre,  dans  cette  adèction  il  n’est  pas  très  rare 
d’observer  de  la  mydriase  après  instillation  d’adrénaline  (Lôwi). 

Enfin,  je  rappellerai  encore  que  l’on  peut  constater  une  légère  inégalité 
des  pupilles  avec  intégrité  parfaite  de  leurs  mouvements,  chez  des  sujets 
auxquels  il  est  impossible  de  trouver  une  tare  nerveuse  importante. 

e)  Réaction  pupillaire  hémianopsique.  —La  semi-décussation  des  fibres 
optiques  dans  le  chiasmia  a  pour  conséquence  que  la  destruction  d’une 
bandelette  optique,  du  faisceau  visuel  intra-cérébral  ou  du  centre  visuel 
cortical  correspondant,  produit  une  hémianopsie  homonyme  latérale.  Du 
côté  où  siège  la  lésion,  la  moitié  temporale  de  la  rétine,  correspondant  à 
la  moitié  nasale  du  champ  visuel,  innervée  par  les  fibres  directes,  sera 
insensible.  L’œil  opposé  à  la  lésion  cérébrale  présentera  une  anesthésie  de 
la  moitié  nasale  de  la  rétine,  correspondant  à  la  moitié  temporale  du  champ 
visuel,  innervée  par  les  libres  croisées.  Les  malades  présentant  l’hémia¬ 
nopsie  homonyme  se  croient  ordinairement  atteints  de  faiblesse  d’un 
seul  œil,  de  celui  dont  la  moitié  temporale  du  champ  visuel  fait  défaut. 

L’entourage  immédiat  du  point  de  fixation  est  ordinairement  conservé 
dans  les  deux  yeux,  et  à  cet  endroit  la  moitié  voyante  du  champ  visuel 
empiète  plus  ou  moins  sur  la  moitié  aveugle.  Cette  particularité,  qui  pré¬ 
sente  du  reste  des  variétés  individuelles  nombreuses,  a  fait  admettre  que 
le  point  de  fixation  —  macula  —  et  son  entourage  immédiat  sont  innervés 
à  la  fois  par  des  fibres  croisées  et  par  des  fibres  directes,  ou,  en  d’autres 
termes,  que  les  libres  qui  les  innervent  proviennent  des  deux  bandelettes. 
(Voy.  lig.  564.) 

Les  libres  pupillaires  du  nerf  optique  se  rendent  dans  le  tubercule 
quadrijumeau  antérieur.  De  là  part  un  système  de  libres  qui  les  relient 
au  noyau  du  sphincter  pupillaire  situé  dans  la  substance  grise  centrale 
de  l’aqueduc  de  Sylvius,  à  la  partie  antérieure  de  la  colonne  nucléaire  du 
nerf  moteur  oculaire  commun.  Quand  ces  libres  pupillaires  sont  lésées 

—  ce  qui  arrive  par  exemple  dans  le  cas  de  destruction  d’une  bandelette 

—  la  moitié  aveugle  du  champ  visuel  ne  peut  pas  donner  lieu  à  la  réac¬ 
tion  pupillaire.il  y  a  alors  réaction  pupillaire  hémianopsique  ermcke) . 
Par  contre,  si  la  lésion  siège  au-dessus  des  tubercules  quadrijumeaux. 
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il  y  aura  bien  hémianopsie  homonyme,  mais  le  trajet  des  fibres  pupil¬ 
laires  se  rendant  du  tubercule  quadrijumeau  antérieur  au  noyau  du 
sphincter  étant  intact,  la  moitié  aveugle  du  champ  visuel  donnera  lieu 
à  la  réaction  pupillaire  aussi  bien  que  la  moitié  qui  voit.  La  réaction 
pupillaire  hémianopsique  serait  donc  caractéristique  d’une  interruption 
des  fibres  optiques  siégeant  entre  le  chiasma  et  les  tubercules  quadri¬ 
jumeaux  —  voies  optiques  primaires.  Au  contraire,  l’hémianopsie  homo¬ 
nyme  sans  réaction  pupillaire  hémianopsique  indiquerait  une  lésion 
située  au-dessus  de  ces  tubercules. 

La  réaction  pupillaire  hémianopsique  devrait  donc  pouvoir  exister  sans 
hémianopsie  à  la  suite  d’une  lésion  des  fibres  optiques  pupillaires,  siégeant 
entre  les  centres  optiques  primaires  et  le  noyau  du  sphincter  irien.  Or,  ce 
phénomène  n’a  jamais  été  observé.  Du  reste,  l’existence  d’une  réaction 
pupillairé  hémianopsique,  symptomatique  d’une  lésion  de  la  bandelette, 
conçue  a  priori  par  Wernicke,  n’est  pas  régulièrement  confirmée  par  la 
clinique;  elle  fait  souvent  défaut  dans  des  cas  où  elle  devrait  exister,  tels 
que  :  l’hémianopsie  temporale  par  lésion  du  chiasma,  l’hémianopsie  mono¬ 
culaire  par  embolie  partielle  de  l’artère  centrale  de  la  rétine,  l’hémianopsie 
par  lésion  d’une  bandelette.  Elle  peut  par  contre  s’observer  dans  des  cas 
d’hémianopsie  homonyme  d’origine  centrale,  ainsi  que  je  l’ai  montré  avec 
mon  élève  .lumentié  (1915).  Dans  ce  cas  (voy.  tîg.  484-486),  la  lésion 
intéressait  le  faisceau  visuel  central  au-dessus  de  la  couche  optique,  et 
les  voies  ainsi  que  les  centres  optiques  primaires  étaient  sains.  La  réac¬ 
tion  pupillaire  hémianopsique  n’est  donc  pas  caractéristique  d’une  lésion 
du  premier  neurone  optique. 

Certains  auteurs  ont  nié,  à  tort,  l’existence  de  la  réaction  hémianop¬ 
sique  de  Wernicke.  Car,  si  la  réaction  pupillaire  hémianopsique  n’existe 
pas  dans  le  sens  de  l’absence  complète  de  réaction  de  la  pupille  à  l’éclai¬ 
rage  delà  moitié  aveugle  de  la  rétine,  on  peut  incontestablement  observer 
le  phénomène  suivant,  que  j’ai  pour  ina  part  constaté  un  certain  nombre 
de  fois  et  qui  est  d’une  constatation  facile  :  flans  certains  cas  d’hémia¬ 
nopsie  homonyme,  une  lumière  placée  à  la  périphérie  de  la  moitié 
aveugle  du  champ  visuel  ne  produit  qu’une  contraction  insignifiante  de 
la  pupille  ;  cette  contraction  s’accuse  un  peu  quand  on  rapproche  la 
flamme  du  point  de  fixation,  mais  elle  ne  devient  très  manifeste  qu’au 
moment  où  la  flamme  atteint  ce  dernier.  Au  contraire,  lorsqu’on  dirige 
le  faisceau  lumineux  sur  la  périphérie  de  la  moitié  voyante  du  champ 
visuel,  la  contraction  pupilaire  survient  aussitôt  la  flamme  entrée  dans 
le  champ  visuel,  et  elle  augmente  au  fur  et  à  mesure  que  celle-ci  se  rap¬ 
proche  du  point  fixé,  pour  atteindre  son  maximum  (piand  la  source 
lumineuse  coïncide  avec  ce  point  fixé,  et  décroître  ensuite  très  rapidement 
lorsque  la  lumière  arrive  dans  la  moitié  aveugle  du  champ  visuel.  En 
interprétant  la  signification  de  ces  phénomènes,  on  doit  encore  se  rappeler 
qu’une  contraction  pupillaire  se  produit,  au  moment  où  l’on  attire  l’atten¬ 
tion  d’une  personne  sur  une  source  lumineuse  située  en  avant  et  à  côté 
d’elle-même,  si  la  direction  du  regard  n’a  pas  changé  (réflexe  cortical  de 
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Ilaab) .  Or,  cette  cause  de  réaction  pupillaire  existe  dans  l’hémianopsie  pour 
la  moitié  voyante,  mais  elle  fait  défaut  pour  la  moitié  aveugle.  Cette  cir¬ 
constance  peut,  à  elle  seule,  rendre  compte  du  fait  que  la  plus  grande 
partie  du  rétrécissement  pupillaire  se  produit  au  moment  où  l’image  de 
la  flamme  passe  de  la  inoité  aveugle  dans  la  moitié  voyante  de  la  rétine. 
On  sait  en  outre  que  le  centre  de  la  rétine  est  seul  capable  de  donner  lieu 
à  une  contraction  pupillaire  maxima. 

Hippus.  —  L’hippus  est  caractérisé  par  des  oscillations  dans  le  dia¬ 
mètre  des  pupilles,  des  alternatives  de  contraction  et  de  dilatation  ryth¬ 
miques  plus  ou  moins  rapides,  qui  se  produisent  indépendamment  des 
causes  habituelles  des  mouvements  de  l’iris.  C’est  du  reste  un  phéno¬ 
mène  rare  et  habituellement  bilatéral. 

Il  y  a  plusieurs  sortes  d’hippus. 

a)  Hippus  dans  les  affections  des  centres  nerveux.  Tels  sont  les  cas 
d’hippus  observés  par  Parinaud  et  par  Damsch  dans  la  sclérose  en 
plaques,  dans  la  méningite  aiguë,  dans  l’épilepsie,  l’hippus  unilatéral 
croisé  avec  les  troubles  moteurs  des  membres  après  une  attaque 
d’apoplexie.  Damsch  croit  que  l’hippus  s’observe  surtout  dans  les  mala¬ 
dies  qui  s’accompagnent  d’exagération  des  réflexes  tendineux,  et  il 
l’oppose  à  la  rigidité  pupillaire  des  affections  où  ces  réflexes  sont  abolis, 
comme  le  tabes.  C’est  là  une  assertion  qui  n’est  rien  moins  que  démontrée. 

b)  Hippus  lié  à  l'acte  respiratoire,  synchrone  avec  la  respiration, 
comme  dans  le  cas  rapporté  par  Roch  (1909).  Chez  un  malade  atteint 
d’anévrisme  de  la  crosse  aortique,  avec  adhérences  médiastiniques  péri¬ 
cardiques  et  pleurales,  les  pupilles  se  dilataient  à  l’inspiration,  se  contrac¬ 
taient  à  l’expiration.  L’auteur  admet  avec  raison  que,  par  suite  des  adhé¬ 
rences  médiastiniques,  la  dépression  intra-thoracique  de  l’inspiration  se 
transmettait  d’une  façon  excessive  aux  vaisseaux  iriens  dont  la  déplétion 
déterminait  la  dilatation  pupillaire  ;  l’expiration  déterminait  naturelle¬ 
ment  le  phénomène  inverse. 

Le  pouls  capillaire  de  V insuffisance  aortique  se  traduit  quelquefois  dans 
l’iris  par  des  mouvements  d’hippus,  le  rétrécissement  pupillaire  coïnci¬ 
dant  avec  l’arrivée  de  l’onde, systolique. 

c)  Hippus  dans  les  paralysies  de  la  3®  paire  en  voie  de  guérison,  sorte 
de  nystagmus  pupillaire  analogue  aux  mouvements  nystagmiformes  des 
muscles  oculaires  parésiés,  lorsqu’on  cherche  à  les  faire  entrer  en  action. 

Macropsie.  Micropsie.  —  La  macropsie  et  la  miçropsie  résultent 
d’une  erreur  de  jugement  sur  la  distance  des  objets  et  par  suite  sur  leur 
grandeur,  erreur  qui  est  causée  par  un  trouble  de  l’accommodation.  Dans  la 
paralysie  accommodatrice  il  y  a  micropsie  et  comme  la  dilatation  pupillaire 
est  fréquemment  associée  à  la  paralysie  de  l’accommodation,  inydriase  et 
micropsie  sont  souvent  connexes  (^).  L’inverse  se  produit  dans  le  spasme 

1.  J'obsei’ve  actuellement  dans  mon  service  un  cas  de  micropsie  de  l’œil  droit,  chez  une 
demoiselle  de  ti'ente-deux  ans.  Tous  les  objets  sont  vus  plus  petits  avec  cet  œil.  Certains  jours 
la  dilTérence  est  de  moitié.  A  gauche  la  vision  est  normale.  La  pupille  droite  —  côté  de  la 

Dejerixe.  —  Sémiologie.  74 
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accommodatif,  on  peut  observer  alors  la  macropsie  elle  miosis,  lui-même 
associé  au  spasme  du  muscle  ciliaire.  Par  conséquent  la  macropsie  et  la 
micropsie  sont  en  rapport  avec  des  troubles  de  l’accommodation.  Dans 
Vhystérie,  ainsi  que  je  l’ai  déjà  indiqué  (voy.  p.  1133),  ces  troubles  ont 
été  parfois  notés. 

La  macropsie  et  la  micropsie  peuvent  relever  aussi  d’une  origine  cen¬ 
trale.  On  les  a  observées  dans  certaines  auras  épileptiques.  J’ai  pour  ma 
part  observé  de  la  macropsie  dans  un  cas  de  mélancolie  anxieuse. 
Enfin  la  macropsie  et  la  micropsie  peuvent  se  rencontrer  dans  les  lésions 
du  lobe  occipital  (Oppenheim,  Eskuchen,  Ilenschen,  üthoff,  Josefson) 
accompagnées  ou  non  d’hémianopsie,  de  cécité  psychique  et  souvent 
d’hallucinations  de  la  vue. 

IV.  —  Sémiologie  du  fond  de  l’œil. 

Les  altérations  du  tond  de  l’œil  que  l’on  peut  observer  au  cours  des 
maladies  nerveuses  sont  de  causes  très  dilférentes  et  il  est  nécessaire  de 
les  classer  en  plusieurs  catégories. 

1°  Dégéïiérescence  des  nerfs  optiques  (atrophie  papillaire)  consécutive 
à  des  lésions  intéressant  la  partie  intra-crânienne  des  faisceaux  optiques. 
Ces  lésions  finissent  par  déterminer  (tout  au  moins  celles  qui  siègent  en 
avant  des  tubercules  quadrijumeaux)  une  atrophie  optique  visible  à 
l’examen  du  fond  de  l’œil,  mais  les  symptômes  importants  en  pareil  cas 
sont  ceux  d’ordre  fonctionnel,  tels  que  le  rétrécissement  du  champ  visuel 
et  Vamblyopie.  Eux  seuls  permettent  de  localiser  l’affection  ;  aussi,  à  ce 
propos,  renverrai-je  au  chapitre  des  troubles  fonctionnels,  pour  tout  ce 
qui  est  relatif  au  diagnostic  du  siège  des  lésions  intra-crâniennes  des 
faisceaux  optiques  :  l’atrophie  optique  n’est  ici,  en  elfet,  qu’un  phéno¬ 
mène  inconstant  et  tout  au  moins  tardif. 

2“  Stase  papillaire  ou  névrite  dite  descendante  (‘),  résultant  d’une 
affection  intra-crânienne  à  localisation  quelconque,  mais  susceptible  de 
déterminer  de  l’œdème  cérébral,  œdème  qui  paraît  être  la  cause  directe 
de  la  stase  papillaire  (augmentation  de  pression  intra-crânienne  des  an¬ 
ciens  auteurs).  C’est  là  le  véritable  domaine  de  la  cérébroscopie  rétinienne. 
C’est  dans  les  cas  de  ce  genre,  que  l’examen  oph  talmoscopi(jue  peut  rendre 
les  plus  grands  services  et  révéler  en  quelque  sorte  le  diagnostic. 

3“  Altérations  de  la  papille  (atrophie,  etc.)  symptomatiques  d’une  affec- 

micropsie  —  est  en  mydriase  prononcée  et  ne  réagit  ni  ii  la  lumière,  ni  à  l’accommodation. 
De  ce  côlé  le  l’éflexe  consensuel  est  aboli.  Toutes  les  fonctions  de  l’œil  gauche  sont  normales. 
Le  réflexe  achilléen  est  aboli  à  gauche  et  très  faible  à  droite.  Pas  d’autres  symptômes.  Pas  de 
lymphocytose  céphalo-rachidienne. 

1.  Ce  terme  de  dégénérescence  descendante  est  en  somme  fautif,  il  doit  être  réservé  à  la 
dégénérescence  qui  part  de  la  cellule  —  dégénérescence  cellullfuge  —  et  envahit  jusqu’à 
l'extrémite  terminale  du  prolongement  cylindre-axe.  Les  cellules  d’origine  des  fibres  du  nerf 
optique  sont  les  cellules  ganglionnaires  de  la  rétine.  C’est  la  dégénérescence  partant  de  la 
rkine  qui  poiderait  à  juste  titre  le  nom  de  descendante.  Les  termes  de  cellulipète  et  celluli- 
fuge  vaudraient  mieux  encore,  car  la  dégénéimscence  descendante  des  nerfs  optiques  est  en 
réalité  une  dégénérescence  cellulipète  ou  rétrograde. 
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tion  nerveuse  générale,  mais  ne  dépendant  pas  d’une  localisation  intra¬ 
crânienne  de  cette  affection,  exemple  :  V atrophie  optique  du  tabes. 

4°  Les  névrites  optiques  associées  à  une  affection  nerveuse  de  nature 
infectieuse  et  présentant  une  localisation  particulière  du  virus. 

A)  Stase  papillaire.  {Papille  étranglée,  papillite.)  —  Dans  sa  forme 
typique,  elle  représente  un  gonflement  œdémateux  de  la  papille  avec 
forte  congestion  des  veines,  mais  sans  phénomènes  inflammatoires.  La 
vision  peut  être  remarquablement  conservée  pendant  longtemps.  Dans 
d’autres  cas,  qui  correspondent  à  ce  que  de  Graefe  appelait  la  névrite 
descendante,  la  papille  est  moins  œdémateuse,  mais  il  existe  des  phéno¬ 
mènes  inflammatoires  plus  ou  moins  accusés  et  la  vision  est  fortement 
atteinte  :  on  peut  observer  tous  les  intermédiaires  entre  ces  deux  formes. 

La  stase  papillaire  typique  s’observe  avec  une  grande  fréquence  dans 
les  cas  de  tumeurs  céi'ébrales  quelle  que  soit  leur  localisation,  non  dans 
tous  cependant.  Par  elle-même  elle  n’indique  rien  au  sujet  de  leur  siège; 
elle  est  à  peu  près  constamment  bilatérale.  Dans  la  méningite  tubercu¬ 
leuse  des  enfants,  la  stase  papillaire  était  autrefois  considérée  comrne 
fréquente  (Bouchut).  Elle  est  en  réalité  très  rare.  Uthoff  ne  l’a  rencontrée 
que  cinq  fois,  et  dans  chaque  cas  il  trouva  un  tubercule  dans  le  cerveau. 
On  observe  aussida  stase  papillaire  dans  la  méningite  syphilitique  scléro- 
gommeuse  de  la  base,  dans  l’hydrocéphalie  des  enfants  et  de  l’adulte, 
dans  les  tumeurs  du  bulbe  et  de  la  protubérance,  les  abcès,  les  kystes 
hydatiques  du  cerveau,  l’hématome  de  la  dure-mère,  entin  dans  l’apo¬ 
plexie  cérébrale,  quand  le  sang  s’est  frayé  un  passage  à  la  base  du  cer¬ 
veau  et  a  envahi  la  gaine  des  nerfs  optiques.  On  voit  que  les  causes  de 
la  stase  papillaire  sont  multiples,  mais  elles  n’agissent  pas  toutes  au 
même  titre  :  l’intermédiaire  entre  ces  affections  si  disparates  et  la 
papillite  paraît  être  l’œdème  arachnoïdien  et  surtout  l’hydropisie  ventri¬ 
culaire,  et  cette  opinion  est  confirmée  par  l’influenee  favorable  qu’exerce 
sur  la  papillite  la  décompression  du  cerveau  par  la  crâniectomie. 

Pour  Horsley  (1910)  dans  l’augmeotation  de  la  pression  intra-crâ¬ 
nienne  par  lumeur  cérébrale,  l’intensité  raaxima  et  l’âge  de  l’œdème 
papillaire  sont  d’une  grande  valeur  diagnostique  pour  établir  de  quel 
côté  siège  la  tumeur.  Au  début,  l’œdème  est  plus  marqué  et  plus  précoce 
dans  la  papille  du  côté  correspondant  à  la  tumeur,  dans  celle  qui  pour 
Horsley  subit  la  plus  forte  pression.  Il  commence  par  le  bord  supérieur 
de  la  papille  et  n’envahit  qu’en  dernier  lieu  le  quadrant  inférieur  et 
temporal. 

On  peut  dire  que,  du  fait  de  la  multiplicité  de  leurs  causes,  s’il  y  a 
beaucoup  de  papillites  sans  tumeur  cérébrale,  il  y  a  peu  de  tumeurs  céré¬ 
brales  sans  papillite.  11  en  existe  cependant.  Mais  combien  de  diagnos¬ 
tics  douteux,  hésitants  ou  complètement  erronés,  ont  été  rectifiés  par  la 
constatation  d’une  papille  œdémateuse,  constatation  qui  a  immédiatement 
permis  de  mettre  sur  le  compte  d’une  tumeur  cérébrale,  une  céphalée,  des 
vomissements,  des  vertiges  inexpliqués. 

B)  Lésions  du  fond  de  l’œil  dans  la  paralysie  générale,  les  blessures 
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de  la  moelle  épinière,  la  myélite  aiguë  disséminée,  le  tabes,  la  sclé¬ 
rose  en  plaques,  la  maladie  de  Friedreich.  —  La  rétinite  paralytique, 
que  Klein  aurait  rencontrée  fréquemment  chez  les  paralytiques  géné¬ 
raux,  et  qui  consiste  en  un  état  trouble  de  la  papille  optique  et  de  la 
rétine  adjacente,  ne  paraît  pas  avoir  été  généralement  considérée  comme 
très  caractéristique.  L’atrophie  optique  d’aspect  analogue  à  celle  du 
tabes  ne  s’observe  que  dans  un  très  petit  nombre  de  cas  de  paralysie  géné¬ 
rale.  Exceptionnellement  dans  cette  affection,  on  a  constaté  des  névrites 
optiques  et  des  lésions  vasculaires. 

Dans  les  blessures  de  la  moelle  épinière,  les  syiuptômes  ophtalmosco¬ 
piques  sont  rares.  A  côté  de  quelques  cas  exceptionnels  d’atrophie'opti- 
que,  on  a  généralement  observé  soit  la  persistance  de  Létat  normal,  soit 
une  hyperémie  papillaire,  —  probablement  due  aux  troubles  vasomo¬ 
teurs  qui  accompagnent  les  blessures  de  la  moelle  —  et  montrant,  du 
reste,  plus  de  tendance  à  guérir  qu’à  produire  des  troubles  trophiques 
durables  (atrophie). 

Dans  la  myélite  aiguë  disséminée,  dans  V encéphalo-myélite  (ataxie 
aiguë  de  Leyden-Westphal),  on  peut  observer  de  la  névrite  optique  — 
neuromyélite  optique  aiguë  —  (Erb,  Albutt,  Dreschfeld,  Dévie  et  Gault). 

Dans  la  sclérose  en  plaques,  les  lésions  des  nerfs  optiques  sont  fré¬ 
quentes,  mais  n’atteignent  pas,  en  général,  le  môme  degré  que  dans  le 
tabes.  L’atrophie  complète  est  fort  rare.  Plus  souvent  il  s’agit  d’atrophie 
partielle,  temporale,  de  la  papille  avec  troubles  visuels  plus  ou  moins 
prononcés.  Dans  quelques  cas  on  a  constaté  l’aspect  de  la  névrite  optique. 

L’atrophie  grise  est  très  fréquente  dans  le  tabes,  sans  qu’il  soit  possible 
d’en  indiquer  le  pourcentage,  très  variable  suivant  les  conditions  où  se 
sont  trouvés  les  auteurs  des  diverses  statistiques.  Généralement  les 
troubles  fonctionnels,  ceux  du  moins  qui  sont  évidents  pour  le  malade  et 
attirent  son  attention,  s’accompagnent  déjà  d’une  décoloration  appréciable 
de  la  papille.  Dans  quelques  cas,  cependant,  ces  troubles  (diminution  de 
l’acuité  centrale  et  avant  tout  rétrécissement  du  chanq)  visuel  (qui  pré¬ 
sente,  pour  le  blanc,  de  profondes  échancrures,  et  pour  les  couleurs  un 
rétrécissement  rapide  portant  d’abord  sur  le  vert  et  le  rouge)  sont  mani¬ 
festes  avant  toute  altération  ophtalmoscopique.  11  est,  du  reste,  certain 
que,  dans  des  cas  douteux,  avec  un  fond  d’œil  normal,  l’examen  du 
champ  visuel  faisant  constater  à  un  degré  quebmnque  les  signes  indi¬ 
qués  plus  haut,  est  d’un  grand  poids  en  faveur  du  diagnostic  de  tabes. 

L’atrophie  optique  tabétique  est  toujours  bilatérale,  bien  qu’un  long 
intervalle  (mois,  années)  puisse  quelquefois  donner  l’espérance,  toujours 
illusoire,  de  la  conservation  du  deuxième  œil.  11  y  a  aussi,  suivant  les 
cas,  de  grandes  différences  relativement  à  la  rapidité  de  la  marche  de 
l’affection.  Dans  les  cas  les  moins  malheureux,  il  faut  des  années  avant 
que  toute  perception  lumineuse  soit  complètement  abolie,  issue  qui  du 
reste  est  fatale. 

Une  atrophie  optique  grise,  survenue  sans  cause  appréciable  et  sans 
aucun  autre  synqitôme  nerveux,  peut  être  sans  doute  un  signe  précurseur 


SÉMIOLOGIE  DE  LA  VISION. 


1173 


de  tabes.  Cependant  comme  il  existe  quelques  atrophies  optiques  de  cause 
inconnue  et  sans  relation  avec  le  tabes,  cette  dernière  affection  ne 

deviendra  probable,  en  pareil  cas,  que  si,  à  la  décoloration  du  nerf 

optique,  s’ajoute  le  signe  d’Argyll-Robertson.  On  pourra  voir  parfois 
dans  ces  cas  une  association  d’apparence  paradoxale  et  vraiment  spéciale 
au  tabes,  à  savoir  un  nerf  optique  atrophié  avec  une  pupille  étroite.  On 
sait  que,  dans  toute  autre  circonstance,  l’atrophie  optique  a  pour  con¬ 
séquence  la  mydriase,  par  suppression  des  excitations  centripètes  du 
centre  photo-moteur. 

L’atrophie  papillaire  tabétique  s’observe  rarement  chez  les  sujets  déjà 
arrivés  à  une  période  avancée  du  tabes.  C’est  surtout  à  la  période 

préataxique  qu’on  la  rencontre,  et  souvent  dans  ce  cas.  le  tabes  cesse 

d’évoluer  et  les  malades  restent  pendant  toute  leur  existence  à  cette 
période  préataxique.  En  d’ autres  termes,  ce  sont  des  aveugles  chez  les¬ 
quels  l’incoordination  ne  survient  presque  jamais  (Benedict,  Dejerine  et 
Martin).  Parfois  même,  on  voit  s’amender  les  symptômes  que  présen¬ 
taient  ces  malades  avant  d’être  frappés  d’atrophie  papillaire.  C’est  ainsi 
qu’on  peut  voir  les  douleurs  fulgurantes  diminuer  comme  intensité  et 
comme  fréquence. 

Dans  le  cas  où  l’atrophie  papillaire  est  le  seul  symptôme  apparent  et 
où  le  diagnostic  de  tabes  ne  peut  être  porté  que  s’il  existe  le  signe 
d’Argyll-Robertson,  il  s’agit  de  tabes  à  début  -véritablement  oculaire,  et 
ces  sujets,  plus  ou  moins  rapidement  frappés  de  cécité,  finissent  en  géné¬ 
ral  leur  existence  sans  présenter  d’autres  symptômes  de  tabes.  Parfois 
cependant,  ainsi  que  l’a  signalé  Gowers  et  qu’il  m’a  été  donné  de 
l’observer,  on  voit,  chez  ces  malades,  aveugles  depuis  de  longues  années, 
apparaître  des  douleurs  fulgurantes.  Dans  un  des  cas  que  j’ai  observés,  ces 
douleurs  se  montrèrent  vingt-deux  ans  après  l’établissement  de  la  cécité. 

Par  contre,  lorsque  —  et  ainsi  que  je  l’ai  dit  plus  haut,  la  chose  est 
rarement  observée  —  par  contre,  dis-je,  lorsque  l’atrophie  papillaire 
survient  chez  un  tabétique  déjà  incoordonné,  l’atténuation  des  symp¬ 
tômes  est  moins  nette,  bien  que  parfois  on  puisse  observer  dans  ces  cas 
une  diminution  dans  l’intensité  des  douleurs. 

Les  lésions  du  nerf  optique  (légère  névrite,  début  d’atrophie)  sont 
excessivement  rares  dans  la  maladie  de  Friedreich.  D’une  manière  géné¬ 
rale,  on  peut  dire  que  dans  cette  affection  la  vision  est  toujours  intacte. 

J’ajouterai  enfin  que  l’on  peut  observer,  en  dehors  de  tout  autre  symp¬ 
tôme  nerveux,  des  troubles  intermittents  de  la  vision  —  sorte  de  claudi¬ 
cation  intermittente  de  la  rétine  —  par  spasme  des  artères  rétiniennes 
constatable  à  l’ophtalmoscope  (Wagemann,  Rosenfeld). 

Idiotie  familiale  amaurotique  (Maladie  de  Tay-Sachs). — Dans 
cette  afièction,  il  s’agit  d’une  atrophie  de  la  papille  d’une  nature  spé¬ 
ciale,  atteignant  en  général  plusieurs  enfants  d’une  môme  famille  et  qui 
se  rencontre  surtout  chez  les  Israélites.  C’est  vers  le  sixième  mois  après 
la  naissance,  parfois  plus  tôt,  qu’apparaissent  les  premiers  symptômes. 
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L’enfant manque  d’entrain,  s’affaisse  et  peu  à  peu  survient  une  diminu¬ 
tion  de  la  vision.  A  ce  moment  il  existe  déjà  des  lésions  avancées  du 
fond  de  l’œil,  caractérisées  par  une  atrophie  simple  des  nerfs  optiques 
plus  ou  moins  marquée.  La  région  de  la  macula  présente  une  décolo¬ 
ration  blanche,  circonscrite,  correspondant  à  une  étendue  à  peu  près 
double  du  diamètre  de  la  papille.  Au  centre  et  à  la  place  de  la  fovea  on 
trouve  une  tache  de  coloration  rouge  cerise.  Cet  aspect  est  caractéris¬ 
tique  de  la  lésion.  Souvent  on  observe  du  nystagmiis,  de  l’inégalité 
pupillaire,  parfois  du  strabisme.  La  faiblesse  générale  du  début  pro¬ 
gresse  et  peu  à  peu  la  paralysie  s’étend  à  tous  les  muscles  du  corps,  y 
compris  ceux  de  la  nuque.  C’est  une  paralysie  bilatérale,  généralement 
flasque,  rarement  spasmodique.  La  capacité  intellectuelle  diminue  de 
plus  en  plus,  aboutit  à  l’idiotie  complète  et  les  enfants  meurent  généra¬ 
lement  à  la  fin  de  la  deuxième  ou  de  la  troisième  année.  Le  diagnostic 
do  l’idiotie  amaurotique  familiale  est  facile  de  par  l’état  spécial  du  fond 
de  l’œil,  de  la  nature  familiale  de  l’affection,  et  de  sa  fréquence  dans  la 
race  juive.  A  coté  de  cette  forme  dans  laquelle  raffection  débute  dans  le 
très  bas  âge,  il  en  est  une  autre  —  forme  juvénile  de  la  maladie  de  Tay- 
Sachs  —  qui  débute  entre  l’âge  de  quatre  et  de  seize  ans.  Ici  encore,  il 
s’agit  d’une  maladie  familiale  à  marche  progressive,  produisant  la 
cécité,  la  paralysie  généralisée  et  l’idiotie.  Cette  forme  se  distingue  de 
la  précédente  par  ce  fait  que,  bien  que  le  nerf  optique  soit  atrophié,  la 
macula  reste  intacte.  Peut-être  s’agit-il  ici  d’une  cécité  par  lésion  du 
neurone  optique  central  (C.  Vogt). 

Névrite  rétro-bulbaire.  —  La  névrite  rétro-bulbaire  a  pour 
caractère  essentiel  de  ne  pas  se  traduire,  au  début,  par  des  altérations 
appréciables  du  fond  de  l’œil.  Tout  se  borne  à  des  troubles  subjectifs 
caractérisés  par  une  diminution  de  l’acuité  et  surtout  par  la  présence 
d’un  scotome  central  qui  peut  apparaître  soudainement  ou  se  déve¬ 
lopper  progressivement.  La  névrite  rétro-bulbaire  est  du  reste  une  affec¬ 
tion  assez  rare. 

Un  point  capital  est  la  disproportion  qui  existe  entre  l’intensité  des 
troubles  fonctionnels  toujours  très  marqués,  car  la  vision  peut  se 
perdre  en  quelques  jours^  et  le  peu  d’importance  des  lésions  objectives 
du  fond  de  l’œil  —  décoloration  de  la  papille  —  qui  peuvent  même 
parfois  faire  défaut. 

Il  s’agit  en  réalité  ici  d’une  névrite  périphérique  relevant  généralement 
d’une  intoxication  chronique  (alcool,  tabac,  plomb),  d’autres  fois  d’une 
infection  (grippe,  refroidissement).  L’affection  est  toujours  bilatérale. 
Certains  auteurs  ayant  observé  ce  syndrome  chez  des  hystériques  avaient 
voulu  considérer  la  névrite  rétro-bulbaire  comme  étant  une  affection 
de  nature  fonctionnelle.  C’est  là  une  opinion  qui  n’est  plus  admise 
aujourd’hui.  Pour  Wilbrand  et  Saenger  le  rétrécissement  concentrique 
est  la  seule  anomalie  du  champ  visuel  qui  puisse  se  rencontrer  chez  les 
hystériques  et,  lorsque  chez  ces  malades  ou  ti'ouve  un  scotome  central 
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ce  n’est  pas  l’hystérie  qui  est  en  cause.  Parinaud  a  émis  une  opinion 
analogue  et,  pour  cet  auteur,  l’intoxication  alcoolique  ou  tabagique  pro¬ 
voqueraient  l’hystérie,  et  l’affection  du  fond  de  l'œil  trouverait  un  fonds 
propice  pour  se  développer.  Le  terrain  a,  en  effet,  une  importance  consi¬ 
dérable.  On  a  enfin  signalé  des  cas  de  névrite  rétro-bulbaire  familiale 
(Leber,  1881)  plus  fréquente  dans  le  sexe  masculin.  Les  troubles  de  la 
vision  débutent  entre  seize  et  vingt-cinq  ans,  assez  soudainement  d’après 
cet  auteur,  et  se  comportent  comme  dans  la  forme  non  familiale.  Ils 
augmentent  pendant  plusieurs  années,  puis  restent  stationnaires,  la  péri¬ 
phérie  du  champ  visuel  restant  intacte. 

La  réparation  de  la  vision  jusqu’à  l’état  normal  est  exceptionnelle;  elle 
a  cependant  été  observée  par  Leber.  Plus  souvent  le  sujet  demeure  inca¬ 
pable  de  lire  ou  de  se  livrer  à  des  travaux  exigeant  de  la  précision, 
mais  il  conserve  la  faculté  d’orientation.  La  névrite  rétro-bulbaire  est 
toujours  bilatérale,  mais  il  n’y  a  pas  de  symétrie  absolue  dans  la  forme 
du  scotome  central. 

C)  Névrites  optiques  associées.  —  Je  range  sous  cette  dénomination, 
les  névrites  optiques  qui  peuvent  survenir  au  cours  d’une  maladie 
infectieuse  des  centres  nerveux,  mais  qui  représentent  un  foyer  autonome 
d’infection  et  qui,  partant,  ne  sont  pas  la  conséquence  d’une  affection 
primitivement  localisée  dans  les  centres.  Des  cas  de  ce  genre  ne  relèvent 
pas,  à  proprement  parler,  de  la  sémiologie  oculaire  du  système  nerveux; 
je  crois  cependant  devoir  les  signaler,  afin  de  mettre  en  garde  contre  des 
erreurs  d’interprétation  possibles. 

Je  mentionnerai  certaines  affections  oculaires  profondes,  consécutives 
à  des  processus  infectieux  des  méninges,  ce  sont  :  1“  la  tuberculose 
disséminée  de  la  choroïde  que  l’on  peut  observer  coïncidemment  avec  la 
méningite -  tuberculeuse  :  2"  l’hyalite  suppurée,  suivie  de  phtisie  du 
globe,  qui  peut  se  montrer  dans  certaines  épidémies  de  méningite  cérébro- 
spinale;  3'^  la  cataracte  consécutive  à  une  choroïdite  d’origine  méningi- 
tique;  4°  les  complications  orbitaires  (phlegmon,  thrombose  veineuse) 
dans  certains  cas  rares  de  méningite. 

V.  —  Valeur  sémiologique  des  troubles  visuels  résultant  de  lésions 
intra-crâniennes  du  système  optique  et  pouvant  par  conséquent  préexister 
à  toute  modification  ophtalmoscopique.  Formes  diverses  d’hémianopsie. 
Symptômes  associés. 

Les  conducteurs  et  récepteurs  optiques  intra-crâniens  se  divisent 
anatomiquement  en  quatre  parties  (voy.  fig.  564)  : 

1°  Le  très  court  segment  intra-crânien  du  nerf  optique; 

2“  Le  chiasnia  ; 

5^’  La  bandelette  optique,  reliée  au  corps  genouillé  externe  et  au  tuber¬ 
cule  quadrijumeau  antérieur; 

4“  Les  radiations  optiques  et  V écorce  occipitale. 

Les  affections  du  premier  segment  (hémorragies,  petites  tumeurs,  etc.) 
se  caractérisent  par  leur  unilatéralité  et  déterminent  une  amblyopie 
allant  parfois  jusqu’à  la  cécité,  avec  névrite  optique  ou  atrophie  descen- 
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danté  du  nerf  optique,  perte  du  réflexe  lumineux  et  rétrécissement 
variable  du  champ  visuel,  pouvant  prendre  la  forme  d’une  hémi¬ 
anopsie  diversement  placée  suivant  les  cas. 


Fig.  56r.  —  Les  voies  conductrices  de  la  vision  —  appareil  visuel  central  ou  intra-cérébral  et  appareil 
visuel  périphérique.  —  La  partie  antérieure  des  liéniisplières  a  été  écartée  alin  de  montrer  le  trajet 
de  la  bandelette  optique  et  du  ebiasma.  —  La  région  X,  entourée  d’un  cercle  blanc,  représente  la 
localisation  de  la  lésion  dans  la  cécité  verbale  pure.  La  zone  corticale  visuelle  est  teintée  en  gris  des 
deux  côtés.  Les  moitié^^mtes  (hachées;  des  deux  champs  visuels  coiTCspondent  à  la  bandelette 
opti^e  gauche.  —  AM,  avant-mur.  —  C,  cunëus.  —  Ce,  corps  calleux  (bourrelet).  —  C/je,  Cp/,~cdrps 
genèulîîüs  externe  et  interne. —  Cirl,  segment  rétro-lenticulaire  de  la  capsule  inteime. —  CSgt, 
couches  sagittales  du  .segment  postérieur  de  la  couronne  rayonnante.  —  F,,  F',,  les  troisièmes  circon¬ 
volutions  frontales  gauche  et  droite. —  /c,  faisceau  visuel  croisé.  —  fd,  faisceau  visuel  direct. — 
fm,  faisceau  visuel  maculaire.  —  Fm,  forceps  postérieur  du  corjts  calleux.  —  Fw,  faisceau  uncinatus. 
la,  Jp,  circonvolutions  antérieures  et  postérieure  de  l'insula.  —  A',  scissure  calcarine.  • —  NC,  noyau 
caudé.  —  NR,  noyau  rouge. —  F,  pied  du  pédoncule  cérébral. —  Pc,  P'r,  jilis  courbes  gauche  et  droit. 
—  Pu/,  pulvinar. —  Qo,  tubercule  quadrijumeau  antérieur. —  71w,  ruban  de  Ueil  médian. — 
substance  perforée  antérieure.  —  ï',,  première  circonvolution  temporale,  —  Tfjp,  iiilier  postérieur 
du  trigone.  —  W,  zone  de  Wernicke.  —  II,  bandelette  optique.  —  xll,  chiasma  des  nerfs  optiques 
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Les  affections  du  cliiasma,  à  cause  de  rintrication  des  fibres  des  deux 
nerfs  optiques  à  ce  niveau,  retentissent  presque  fataiement  sur  les  deux 
yeux,  en  y  déterminant  des  atrophies  descendantes  partielles  ou  totales, 
des  troubles  de  la  vision  centrale  et  des  réductions  du  champ  visuel, 
variables  suivant  la  topographie  de  la  lésion  et,  par  cela  même,  d'une 
grande  importance  pour  la  localisation  de  cette  dernière. 

Les  lésions  qui  siègent  dans  Langle  antérieur  ou  postérieur  du  chiasma 
déterminent  l’anesthésie  des  deux  moitiés  nasales  des  rétines,  ce  qui  se 
traduit  à  l’examen  périmétrique  par  un  rétrécissement  temporal  des 
deux  champs  visuels,  pouvant  aller  jusqu’à  simuler  une  hémianopsie 
bitemporale.  Le  fait  peut  s’observer  d’une  façon  typique,  notamment 
dans  la  tumeur  hypophysaire  de  V acromégalie. 

Les  lésions  qui  atteignent  les  angles  latéraux  du  chiasma,  déterminent 
l’anesthésie  de  la  moitié  temporale  de  la  rétine  correspondante  et  par  là  ■ 
une  sorte  A' hémianopsie  nasale.  Pour  qu’il  y  ait  hémianopsie  binasale,  il 
faut  que  deux  lésions  symétriques  agissent  dans  les  deux  angles  latéraux 
du  chiasma.  Cette  localisation  est  d’une  excessive  rareté. 

Des  compressions  s’exerçant  au-dessus  ou  au-dessous  du  chiasma, 
peuvent  déterminer  des  hémianopsies  supérieures  ou  inférieures. 

Dans  quelques  cas,  Oppenheim  a  observé  des  modifications  rapides 
dans  l’étendue  du  champ  visuel  qu’il  a  désignées  sous  le  nom  de  champ 
visuel  oscillant  ;  il  s’agissait  de  néoplasie  syphilitique  à  évolution  rapide, 
entourant  le  chiasma  et  le  comprimant  plus  ou  moins,  suivant  l’état  de 
progression  ou  de  régression  des  tissus  morbides. 

Hémianopsies  homonymes.  —  L’hémianopsie  homonyme  est  un  symp¬ 
tôme  qui  consiste  dans  l’obnubilation  plus  ou  moins  complète  des  moi¬ 
tiés  homonymes  de  chacun  des  deux  champs  visuels.  Homonyme  veut 
dire  ici  :  de  même  côté.  Les  moitiés  droites  des  deux  champs  visuels  par 
exemple  sont  dites  homonymes.  Le  mot  d’hémianopsie  désigne  un  déficit 
de  la  vision  et  doit,  par  conséquent,  s’appliquer  au  côté  perdu  des  champs 
visuels.  Hémianopsie  droite  signifie  que  la  moitié  droite  des  champs 
visuels  est  devenue  aveugle.  Il  est  facile  de  se  rendre  compte  que  l’obnu¬ 
bilation  de  la  moitié  droite  (ou  temporale)  du  champ  visuel  de  l’œil 
droit  est  due  à  l’anesthésie  ou  paralysie  de  la  moitié  gauche  ou  nasale  de 
la  rétine  droite.  Mais  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  le  terme  d’hémi¬ 
anopsie  s’applique  au  symptôme,  non  à  la  lésion.  L’ophtalmologiste  qui, 
examinant  un  malade  au  périmètre,  constate  que  la  moitié  droite  ou 
gauche  des  deux  champs  visuels  est  aveugle,  déclare  le  malade  atteint 
d’hémianopsie  droite  ou  gauche,  sans  rechercher  tout  d’abord  à  locali¬ 
ser  la  cause  d’un  pareil  trouble  visuel. 

Enfin  il  faut  préférer  le  terme  àliémianopsie  à  celui  à’hémiopie,  qui, 
d’après  sa  signification  étymologique,  ne  peut  désigner  que  le  côté  con¬ 
servé  des  champs  visuels.  Hémiopie  gauche  est  synonyme  d’hémianopsie 
droite.  User  du  terme  d’hémiopie  équivaudrait  à  caractériser  l’état  d’un 
hémiplégique  droit,  en  disant  qu’il  a  conservé  l’usage  de  ses  membres 
gauches.  Pour  toutes  sortes  de  raisons,  il  faut  rester  fidèle  au  système 
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usuel  de  nomenclature  neurologique,  qui  consiste  à  désigner  les  affec¬ 
tions  unilatérales  par  le  coté  malade  et  non  par  le  côté  sain. 

Dans  l’hémianopsie  homonyme,  le  champ  visuel  est  coupé  en  deux  par 
une  ligne  verticale  qui  eflleure  le  point  de  fixation  et  d’un  coté  de 
laquelle  la  vision  est  abolie,  tandis  que  de  l’autre  elle  est  conservée. 
Chose  essentielle,  que  l’hémianopsie  soit  droite  ou  gauche,  le  point  de 
fixation  est  toujours  compris  dans  la  partie  conservée  du  champ  visuel, 
en  d’autres  termes  il  échappe  à  la  perte  hémianopsique  de  la  vision.  Des 
yeux  hémianopsiques  ont  donc  une  acuité  normale  et  souvent  le  malade 
ignore  son  hémianopsie.  C’est  donc  un  symptôme  à  rechercher  systéma¬ 
tiquement.  Cependant,  quelquefois  aussi  le  malade  croit  sa  vue  affaiblie 
ou  perdue  de  l’œil  qui  a  perdu  son  champ  visuel  temporal,  et  je  crois  que 
fréquemment  la  vision  centrale  peut  être  légèrement  diminuée  de  ce 
côté-là. 

La  division  nette  des  champs  visuels  par  une  ligne  verticale,  qui 
effleure  le  point  de  fixation  avec  conservation  complète  ou  presque  com¬ 
plète  de  l’acuité  centrale  des  deux  yeux,  appartient  exclusivement  aux 
hémianopsies  homonymes.  Toutes  les  autres,  les  soi-disant  hémianopsies 
bitemporales  ou  hinasales  {hémianopsies  hétéronymes),  les  hémianopsies 
supérieures  ou  inférieures,  sont  simplement  des  i-étrécissements  localisés 
des  champs  visuels,  simulant  plus  ou  moins  la  division  hémianopsique, 
mais  ne  la  réalisant  jamais  exactement,  et  s’accompagnant  du  reste  presque 
constamment  de  diminution  de  l’acuité  de  la  vision  centrale.  Bref  il  faut 
réserver  le  nom  d’hémianopsie  aux  hémianopsies  homonymes,  les  seules 
vraies. 

L’hémianopsie  peut  être  complète  ou  incomplète.  Mais  môme  dans 
l’hémianopsie  complète,  Bard  (de  Genève)  a  montré  que  le  malade  con¬ 
serve  la  perception  lumineuse.  Cet  auteur  vient  encore  de  montrer  (1914) 
que  le  réflexe  palpébral  —  dignement  —  ne  se  produit  pas  lorsqu’on 
approche  rapidement  la  main  du  côté  de  la  moitié  aveugle  des  champs 
visuels. 

Mais  les  hémianopsies  proprement  dites  peuvent  être  incomplètes  : 
1®  au  point  de  vue  de  Vintensité  ;  par  exemple,  les  moitiés  homonymes 
droites  des  champs  visuels  peuvent  avoir  pei  du  la  faculté  de  reconnaître 
les  couleurs,  malgré  qu’elles  puissent  encore  l'econnaître  les  formes. 
C’est  là  V hémiachromalopsie  qui  peut  être  du  reste  liilatérale  ou  unilaté¬ 
rale,  auquel  cas  la  moitié  homonyme  du  chauq)  visuel  de  l’autre  œil  est 
complètement  hémianopsique  ; 

2“  Au  point  de  vue  de  Vétendue  :  la  vision  peut  être  perdue  seulement 
dans  deux  secteurs  symétriques  des  champs  visuels,  par  exemple  dans  les 
deux  secteurs  supérieurs  droits  ;  on  com})rend  aussi  la  possibilité  de 
simples  lacunes  symétriques.  Mais  ce  (pii  caractérise  toujours  ces  hémi¬ 
anopsies  incomplètes,  c’est,  indé[)endamment  de  la  symétrie  exacte  des 
lacunes,  l’intégrité  absolue  de  la  vision  centmle  et  des  deux  champs 
visuels  homonymes  conservés.  A  cela  il  y  a  une  raison  anatomique  sur 
la([uelle  il  est  nécessaire  de  s’expliquer. 
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La  méthode  anatomo-clinique,  en  s’appuyant  sur  l’étude  des  hémi¬ 
anopsies  homonymes,  a  démontré  que  l’ensemble  des  fibres  optiques, 
nées  de  toute  la  surface  d’une  rétine  et  ramassées  au  pôle  postérieur 
de  l’œil  sous  forme  de  nerf  optique,  se  séparent  au  niveau  du  chiasma 
en  deux  faisceaux  secondaires,  (Voy.  fig.  5h4).  Le  plus  considérable, 
représentant  l’ensemble  des  libres  de  la  moitié  nasale  de  la  rétine  (champ 
visuel  temporal),  s’entre-croise  sur  la  ligne  médiane  du  chiasma  avec  le 
faisceau  similaire  venu  de  l’autre  œil,  et  va  former  la  plus  grande  partie 
de  la  bandelette  optique  du  côté  opposé.  Le  second,  moins  volumineux, 
représentant  l’ensemble  des  libres  de  la  moitié  temporale  de  la  rétine 
(champ  visuel  nasal),  reste  au  côté  externe  du  chiasma  sans  subir  de 
décussation  et  va  compléter  la  bandelette  du  même  côté.  Chaque,  ban¬ 
delette  est  donc  constituée  par  deux  faisceaux,  l’un,  le  plus  gros,  qui 
contient  toutes  les  fibres  de  la  rétine  nasale  du  côté  opposé,  l’autre,  le 
plus  petit,  qui  contient  toutes  celles  de  la  rétine  temporale  du  même 
côté.  ;  . 

ün  comprend  dès  lors  pourquoi  la  destruction  de  la  bandelette  droite, 
par  exemple,  détermine  une  hémianopsie  homonyme  gauche,  c’est-à-dire 
l’anesthésie  de  la  moitié  temporale  de  la  rétine  droite  (faisceau  direct, 
champ  visuel  nasal)  et  de  la  moitié  nasale  de  la  Tétine  gauche  (faisceau 
croisé,  champ  visuel  temporal) . 

Mais  les  fibres  optiques  ne  s’arrêtent  pas  à  la  terminaison  apparente  des 
bandelettes.  Dans  beaucoup  de  cas  d’hémianopsie  vraie,  on  ne  trouve 
aucune  altération  des  bandelettes.  On  observe  alors  généralement  des 
lésions  localisées  à  la  face  interne  de  la  pointe  du  lobe  occipital,  spécia¬ 
lement  au  cuneus,  aux  deux  lèvres  de  Ia  scissure  calcarine ,  aux  lobules 
lingual  et  fusiforme.  L’étude  des  dégénérescences  provoquées  par  de 
telles  lésions  corticales  (ramollissement),  permet  de  suivre  le  trajet  des 
faisceaux  blancs  qui  relient  ce  centre  visuel  cortical  aux  centres  optiques- 
primaires,  sous-corticaux  ou  ganglionnaires .  Ces  faisceaux  [radiations 
optiques  de  Gratiolet  ou  faisceau  visuel)  entourent  la  corne  occipitale, 
passent  le  long  de  la  paroi  externe  du  carrefour  ventriculaire  et  vont  se 
mettre  en  relation  avec  la  partie  postéro-externe  du  pulvinar,  le  corps 
genouillé  externe  et,  à  un  moindre  degré,  avec  le  tubercule  quadrijumeau 
antérieur,  régions  dans  lesquelles  viennent  s’arboriser  les  fibres  de  la 
bandelette  optique  correspondante.  (Voy.  fig.  564.) 

Des  lésions  atteignant  les  fibres  optiques  dans  leur  trajet  intra-cérébral, 
—  radiations  optiques  —  déterminent  l’hémianopsie  homonyme  absolu¬ 
ment  au  même  titre  que  les  lésions  des  bandelettes.  ; 

Les  relations  des  bandelettes  avec  l’écorce  occipitale  sont  homolaté¬ 
rales,  c’est-à-dire  que  chacune  est  en  rapport  avec  l’écorce  occipitale  du 
même  côté.  De  plus,  il  faut  admettre,  de  par  l’inlluence  des  lésions  corti¬ 
cales  sur  le  champ  visuel,  que  les  fibres  émanées  des  points  identiques 
des  deux  rétines  (c’est-à-dire  des  points  symétriquement  placés  dans 
chaque  moitié  homonyme  des  rétines)  se  terminent  côte  à  côte  dans 
fécorce  occipitale,  de  sorte  que  la  lésion  qui  détruit  l’une,  détruit  fata- 
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lement  l’autre.  Le  retentissement  bilatéral  d’une  lésion  corticale  unique 
ne  peut  s’expliquer  que  par  cette  hypothèse. 

Pour  déterminer  le  coté  de  la  lésion  (qu’elle  atteigne  les  bandelettes, 
les  radiations  optiques  ou  l’écorce)  par  rapport  au  côté  de  l’hémianopsie, 
on  se  rappellera  que  la  lésion  est  croisée  par  rapport  au  champ  tempo¬ 
ral  perdu. 

J’ai  déjà  fait  remarquer  que  la  vision  centrale  était  conservée  dans  les 
hémianopsies  homonymes,  qu’elles  fussent  droites  ou  gauches.  Ce  phéno¬ 
mène  tant  de  fois  constaté,  aussi  bien  dans  les  hémianopsies  basales  que 
dans  les  cérébrales,  ne  peut  s’expliquer  qu’en  admettant  que  chaque  ma¬ 
cula  est  en  rapport  avec  les  deux  bandelettes  et  avec  les  deux  centres 
visuels  corticaux.  En  d’autres  termes,  pour  qu’une  destruction  de  la  ban¬ 
delette  gauche  ou  du  centre  cortical  gauche  laisse  la  vision  centrale  sen¬ 
siblement  intacte  dans  les  deux  yeux,  il  faut  que  le  faisceau  maculaire 
parti  de  l’œil  gauche  reste  en  rapport  avec  l’écorce  droite  (seule  conservée) 
par  un  fascicule  croisé,  et  que  le  faisceau  maculaire  droit  reste  en  rap¬ 
port  avec  l’écorce  droite  par  un  fascicule  direct.  Chaque  macula  est  donc 
en  rapport  avec  les  deux  hémisphères,  chaque  bandelette  contient  un 
faisceau  maculaire  venu  de  l’œil  correspondant  et  un  autre  venu  du  coté 
opposé.  (Voy.  fig.  564.) 

Ainsi  les  lésions  qui  atteignent  les  faisceaux  optiques  droit  ou  gauche, 
dans  leur  trajet  compris  entre  l’origine  chiasmatique  de  la  bandelette  et 
l’écorce  occipitale,  déterminent  l’hémianopsie  croisée.  Suivant  le  siège  de 
la  lésion,  on  distingue  les  hémianopsies  basales  (par  lésion  de  la  bande¬ 
lette),  les  h.émi3Lno])Si(is.  intermédiaires  ou  par  lésion  des  centres  optiques 
primaires  (corps  genouillé  externe,  pulvinar,  tubercule  quadrijumeau 
antérieur  ou  des  segments  rétro  et  sous-lenticulaire  de  la  capsule  interne) 
et  les  hémianopsies  cérébrales  proprement  dites,  qui  sont  sous-corticales 
ou  corticales,  suivant  que  les  lésions  intéressent  le  faisceau  visuel  dans  les 
couches  sagittales  du  lobe  occipito-ternporal  ou  l’écorce  du  lobe  occipital. 
Dans  ces  divers  cas,  le  symptôme  hémianopsie  est  toujours  à  peu  près  le 
même,  mais  ce  qui  est  variable,  ce  qui  peut  servir  à  localiser  la  lésion, 
ce  qui  a  par  conséquent  en  sémiologie  nerveuse  une  importance  capitale, 
ce  sont  les  symptômes  associés  diftérents  d’un  cas  à  l’autre.  11  me  reste 
à  passer  en  revue  ces  diverses  associations. 

Hémianopsies  basales.  —  Dans  la  règle,  elles  sont  complètes,  typi¬ 
ques.  On  connaît  cependant  un  cas,  où  une  hémiachromatopsic  était  le 
seul  symptôme  visuel  d’un  gliome  ayant  envahi  la  bandelette,  le  thala¬ 
mus  et  les  tubercules  quadrijumeaux.  Certains  auteurs  pensent  que  les 
lésions  d’une  bandelette  ne  peuvent  déterminer  des  scotomes  symétriques 
des  deux  champs  visuels  (hémianopsie  homonyme  partielle),  parce  que 
les  fibres  provenant  des  deux  rétines  et  passant  par  la  bandelette  sont 
encore  à  ce  niveau  irrégulièrement  entremêlées.  Cette  opinion  mérite 
d’être  prise  en  considération,  et  devient  de  |)lus  en  ])lus  probable. 

Du  fait  de  l’enroulement  de  la  bandelette  autour  du  pédoncule  cérébral 
et  de  la  proximité  des  nerfs  moteurs  du  glolje  oculaire,  les  diverses  causes 
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morbides  (tumeurs  du  cerveau  ou  des  méninges,  exostoses,  tubercules, 
gommes,  foyers  de  ramollissement)  qui  peuvent  comprimer  ou  léser  la 
bandelette,  peuvent  déterminer  une  hémianopsie  et  une  hémiplégie  croi¬ 
sées  par  rapport  à  la  lésion,  et  des  paralysies  oculaires  directes,  ou  même 
croisées,  si  la  tumeur  a  une  étendue  suffisante.  Théoriquement  la  réac¬ 
tion  pupillaire  hémianopsique  devrait  toujours  exister  dans  les  hémi¬ 
anopsies  basales.  Je  ne  puis  que  renvover  à  ce  que  J’ai  déjà  dit  à  ce  sujet. 
(Voy.  p.  1166.) 

Sauf  dans  le  cas  de  tumeur  pouvant  déterminer  une  papillitc,  le  fond  de 
l’œil  est  normal  au  début  des  hémianopsies  basales.  Mais  la  décoloration 
papillaire  (plus  marquée  dans  l’œil  opposé  à  la  lésion)  qui  est  l’expres¬ 
sion  de  l’atrophie  descendante  partie  de  la  bandelette  lésée,  devient  plus 
rapidement  appréciable,  que  dans  le  cas  de  lésions  situées  au  delà  des 
ganglions  de  la  base. 

Hémianopsies  intermédiaires  ou  par  lésion  des  centres  optiques  pri¬ 
maires.  —  Les  lésions  des  tubercules  quadrijumeaux  —  au  moins  chez 
l’homme  —  ne  paraissent  donner  naissance  à  aucun  trouble  visuel  pro¬ 
prement  dit.  Bien  que  chez  l’homme,  le  corps  genouillé  externe  soit 
certainement  le  centre  ganglionnaire  le  plus  important  pour  la  vision,  on 
est  encore  dans  l’incertitude,  faute  de  données  cliniques,  quant  à  l’effet 
des  lésions  de  ce  ganglion,  qui,  d’après  l’anatomie,  devraient  déterminer 
l’hémianopsie  croisée.  Les  hémorragies  du  pulvinar  peuvent,  d’après 
llenschen,  souvent  comprimer  la  partie  supérieure  du  corps  genouillé 
externe  et  entraîner  dans  le  champ  visuel  une  hémianopsie  en  quadrants 
homonymes  inférieurs.  Les  hémianopsies  intermédiaires  s’accompagnent 
fréquemment  d’hémianesthésie,  voire  même  de  syndrome  thalamique  avec 
ou  sans  hémiplégie  suivant  que  le  segment  postérieur  de  la  capsule 
interne  participe  ou  non  à  la  lésion.  (Voy.  Hémianesthésie  de  cause  céré¬ 
brale,  p.  909  et  fi  g.  484  à  486.) 

L’hémianopsie  homonyme  transitoire  a  été  signalée  dans  la  migraine 
ophtalmique,  elle  y  est  beaucoup  moins  fréquente  que  la  photophobie 
et  le  scotoine  scintillant. 

Hémianopsies  sous-corticales  et  corticales.  —  Elles  ont  pour  carac¬ 
tères  généraux  de  coexister  avec  un  fond  d’œil  indéfiniment  normal  et 
l’absence  le  plus  souvent  de  réaction  hémianopsique. 

Mais  ces  caractères  peuvent  aussi  s’observer  avec  les  hémianopsies 
basales,  du  moins  pendant  longtemps;  ils  sont  donc  loin  de  suffire 
au  diagnostic  différentiel.  Ce  diagnostic  est,  en  réalité,  des  plus  difficiles 
dans  beaucoup  de  cas.  Les  lésions,  quelles  qu’elles  soient,  ne  se  limi¬ 
tent  pas  toujours  et  nécessairement  au  centre  cortical  de  la  vision, 
et,  soit  en  pénétrant  vers  la  capsule  interne  et  la  couche  optique,  soit 
en  s’étendant  à  d’autres  centres  de  l’écorce,  peuvent  s’accompagner 
d’hémiplégie,  d’hémianesthésie,  généralement  homonymes  avec  l’hémia¬ 
nopsie. 

Dans  l’hémianopsie  droite  corticale  ou  sous-corticale  on  observe  sou¬ 
vent,  mais  non  toujours  de  la  cécité  verbale.  On  constate  alors  que  les 
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malades  dont  les  moitiés  droites  des  deux  champs  visuels  sont  devenues 
aveugles,  sont  incapables  de  lire.  Tantôt  Thémianopsie  droite  coïncide 
avec  la  cécité  verbale  pure,  tantôt  avec  la  cécité  verbale  avec  agraphie, 
variété  de  V aphasie  sensorielle.  (Voy.  Aphasie,  p.  404  et  415.) 

Les  lésions  qui  intéressent  la  lèvre  snpérieui’e  de  la  scissure  calcarine, 
le  cuneus,  et  celles  qui  atteignent  les  trois  circonvolutions  occipitales  et 
sectionnent  la  partie  latéro-dorsale  des  couches  sagittales  du  lobe  occipi¬ 
tal,  entrainent  Tatrophie  des  cellules  de  la  partie  antérieure  et  interne 
{partie  renflée)  du  corps  genouillé  externe  (von  Monakow,  1905);  elles 
peuvent  se  manifester  cliniquement  par  une  hémianopsie  homonyme  en 
quadrant  inférieur  (Beevor  et  Collier,  1904). 

Les  foyers  situés  dans  la  lèvre  inférieure  de  la  scissure  calcarine,  le 
lobule  lingual  (Beevor  et  Collier,  1904,  von  Monakow,  1905)  et  le  lobule 
fusiforme  (Winkler,  1913)  ou  les  lésions  qui  sectionnent  les  parties 
médio-ventrales  des  couches  sagittales,  entraînent  une  disparition  de 
toutes  les  cellules  de  la  partie  ventro-latérale  (partie  effilée)  du  corps 
génouillé  externe  et  peuvent  produire  une  hémianopsie  homonyme  en 
quadrant  supérieur  (Beevor  et  Collier,  1904,  Winkler,  1915). 

Par  voie  expérimentale  sur  le  chat,  Minkowski  (1913)  a  montré  d’autre 
part  que  les  fibres  optiques  qui  s’entre-croisent  dans  le  chiasma  se  termi¬ 
nent  dans  toute  l’étendue  du  corps  .geiiouillé  externe  du  côté  opposé. 
Quant  aux  fibres  optiques  directes  elles  se  rendent  à  une  partie  déterminée 
du  corps  genouillé  externe  homolatéral,  à  savoir  à  sa  |)artie  interne  et 
inférieure. 

Cécité  corticale.  —  L’hémianopsie  peut  être  double,  mais  elle  l’est 
assez  rarement  d’emblée;  le  plus  souvent  une  hémianopsie  droite  vient 
s’ajouter  à  une  hémianopsie  gauche  ou  invci'sement.  Le  malade  est  alors 
aveugle.  Comme  il  s’agita  peu  près  constamment  dans  ces  cas  d’hémi¬ 
anopsie  double  par  lésion  cérébrale,  oialinairement  corticale  (Bonveret, 
Moeli,  Dejerine  et  Yialet,  Sachs,  llenschen),  la  cécité  s’accompagne  d’un 
état  normal  du  fond  de  l’œil  et  de  la  conservation  des  i-éllexes  pupil¬ 
laires,  circonstances  qui  pourraient  faire  croire  à  la  {;écité  hystéri([ue  ou 
à  la  simulation.  Le  diagnostic  peut,  du  reste,  être  quehpiefois  difficile 
entre  ces  divers  cas. 

La  cécité  par  double  hémianopsie  ne  persiste  pas  toujoui's  comiilète- 
ment.  On  peut  voir  dans  certains  cas,  après  quehpies  jours  ou  quelques 
semaines,  la  vision  centrale  se  rétablir  d’une  façon  plus  ou  moins 
eomplète,  le  champ  visuel  restant  réduit  à  une  éti-oitc  zone  autour  du 
point  de  fixation.  Cette  restitution  partielle  de  la  vision  est  due  au  retour 
•des  fonctions  du  faisceau  maculaire,  qui,  ainsi  ({ii’on  le  sait,  est  double 
pour  chaque  macula.  Cette  origine  (un  ticale  double  lui  donne  plus  de 
facilités  de  conservation  et  de  restauration.  Nos  connaissances  sont,  du 
reste,  fort  incomplètes  encoi'e  à  ce  sujet.  Eu  elfet,  (piand  les  deux  centres 
visuels  sont  complètement  détruits,  on  ne  (auu|»reudrait  pas  le  retour  de 
la  vision  centrale.  De  fait,  il  existe  des  cas  de  (récité définitive  par  lésion 
des  deux  lobes  occipitaux.  Dans  le  cas  snivi  d’aiihqisie  (pie  j’ai  rappoité 
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avec  Vialet  (1895),  la  cécité  complète  durait  depuis  deux  ans  et  était 
apparue  brusquement. 

Pour  ce  qui  concerne  les  rapports  existant  entre  la  macula  et  l’écorce 
occipitale,  la  question  est  encore  pendante  faute  de  documents  suffisam¬ 
ment  précis.  D’après  Hensctien  il  y  aurait  une  projection  corticale  en  îlots 
de  la  macula,  un  centre  cortical  de  la  vision  distincte.  Toutefois  on  ne 
connaît  cliniquement  aucun  cas  de  perte  de  la  vision  centrale  avec 
intégrité  des  limites  périphériques  du  champ  visuel,  consécutif  à  une 
lésion  corticale.  Mais  à  la  suite  des  hémianopsies  doubles,  la  vision 
centrale  peut  être  conservée  ou  se  rétablir  à  l’exclusion  de  tout  le  reste 
des  champs  visuels  qui  restent  définitivement  perdus.  Dans  de  tels  cas, 
si  l’on  a  l’occasion  de  faire  l’autopsie,  on  trouve  qu’une  .petite  partie  de 
l’écorce  occipitale  interne,  d’un  côté  ou  de  l’autre,  est  restée  intacte,  et 
naturellement  on  est  porté  à  considérer  comme  champ  cortical  macu¬ 
laire,  l’îlot  cortical  qui  a  échappé  à  la  destruction.  Mais  c’est  là  une 
généralisation  certainement  trop  hâtive.  Dans  les  divers  cas  observés 
(Fœrster,  Henschen,  Laqueur  et  Schmidt),  les  localisations  dt;  ces  soi- 
disant  centres  maculaires  ne  concordent  pas  :  c’est  tantôt  l’extrémité 
antérieure  de  la  scissure  calcarine  qui  est  conservée,  tantôt  la  posté¬ 
rieure.  Il  semble  que  tant  qu’il  reste  un  îlot  intact  dans  Taire  corticale 
où  se  projettent  les  radiations  optiques,  et  notamment  dans  la  scissure 
calcarine,  quelle  que  soit  la  position  de  cet. îlot,  la  vision  centrale  est 
conservée.  Ceci  concorde  avec  ce  que  nous  savons  de  d’anatomie  de  l’ap¬ 
pareil  optique  intra-cérébral.  Les  fibres  maculaires,  ramassées  en  un 
faisceau  distinct  seulement  dans  le  nerf  optique,  vont,  dans  le  ,  corps 
genouillé  externe,  se  mettre  en  rapport  par  leurs  arborisations  terminales 
avec  un  bien  plus  grand  nombre  de  cellules  d’origine  des  radiations 
optiques  (von  Monakow,  Bernheimer);  d’où  la  probabilité  qu’elles  vont 
se  projeter  sur  une  aire  corticale  beaucoup  plus  étendue  que  ne  le  ferait 
supposer  l’exiguïté  de  la  macula  rétinienne.  Ce  qui  confirme  encore  cette 
opinion,  c’est  que  les  radiations  optiques,  tout  d’abord  massées,  au  sortir 
du  corps  genouillé  externe,  en  un  faisceau  compact,  faisceau  visuel, 
s’épanouissent  rapidement  et  vont  aboutir  à  toute  la  face  interne  du  lobe 
occipital  (cunéus,  scissure  calcarine,  lobule  lingual  et  même  au  delà).  On 
ne  voit  là  aucune  disposition  anatomique,  qui  permette  de  penser  à  une 
projection  de  la  macula  en  un  îlot  circonscrit  de  l’écorce  cérébrale.  Bien 
au  contraire,  la  dissociation  des  fibres  maculaires  dans  la  bandelette, 
leur  dispersion  dans  tout  le  corps  genouillé  externe,  leurs  contacts  à  ce 
niveau  avec  des  cellules  d’origine  des  radiations  optiques  beaucoup  plus 
nombreuses  que  les  fibres  maculaires  elles-mêmes,  l’épanouissement  des 
radiations  optiques  dans  toute  la  face  interne  du  lobe  occipital,  en  un 
mot  toutes  les  dispositions  anatomiques  connues  (von  Monakow,  Yialet, 
Bernheimer),  paraissent  indiquer  que  la  macula  rétinienne  entre  en  rela¬ 
tions  avec  toute  la  zone  visuelle  corticale  et  non  pas  seulement  avec  un 
point  limité  de  cette  zone.  Cette  conception  est  du  reste  en  rapport  avec 
la  clinique,  qui  ne  nous  montre  jamais  de  scotome  central  d’origine 
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corticale,  ce  qui  devrait  pourtant  se  produire  quelquefois  s’il  existait 
réellement  un  centre  maculaire  cortical.  Toutefois,  la  question  n’est  pas 
encore  complètement  tranchée. 

On  a  rapporté  un  certain  nombre  d’observations  de  malades  atteints  de 
cécité  presque  complète  (Dejerine  et  Yialet)  ou  complète  (von  Monakow, 
Redlich)  n’ayant  aucune  ,  conscience  de  leur  état  et  affirmant  voir.  Les 
lésions  portaient  soit  sur  les  voies  optiques  (atrophie  optique),  soit  sur 
les  centres  (ramollissement).  Ces  malades  qui  avaient  conservé  intacts 
leurs  souvenirs  visuels,  parlaient  comme  s’ils  les  voyaient,  des  choses 
qu’ils  entendaient,  sentaient,  goûtaient  ou  touchaient.  Cette  inconscience 
était  tantôt  permanente,  tantôt  intermittente.  L’explication  de  cette  cécité 
«  non  consciente  »  est  encore  des  plus  obscures. 

Cécité  psychique.  —  La  cécité  psychique  est  caractérisée  par  ce  fait 
que  l’individu  a  conservé  la  perception  visuelle  brute,  mais  qu’il  est  inca¬ 
pable  d’en  interpréter  la  signification;  il  a  perdu  ses  images  commémo¬ 
ratives  visuelles.  Le  malade  qui  voit  est  néanmoins  incapable  de  recon¬ 
naître  les  objets  les  plus  usuels,  sa  maison,  sa  rue,  les  personnes  qui  le 
touchent  de  plus  près;  en  d’autres  termes,  il  voit  les  choses  et  les  objets 
comme  s’il  les  voyait  pour  la  première  fois.  La  cécité  psychique  s’accom¬ 
pagne  ordinairement  d’une  faiblesse  de  la  mémoire  visuelle  plus  ou  moins 
marquée,  le  malade  est  incapable  de  reproduire  de  mémoire  par  le  dessin, 
un  ol)jet  usuel  quelconque.  Ces  symptômes  peuvent  être  permanents  ou 
passager^,  mais  présentent  habituellement  de  grandes  oscillations  d’un 
jour  à  l’autre.  Ils  accompagnent  parfois  l’hémianopsie,  l'a[)hasie  senso¬ 
rielle,  et  relèvent  de  lésions  en  général  bilatérales  et  profondes  du  lobe 
occipital  qui  détruisent  les  radiations  optiques  et  empiètent  plus  ou 
moins  loin  sur  la  face  externe  de  ce  lobe.  Cette  localisation  a  amené  Wil- 
brand  à  conclure  à  l’existence,  dans  toute  la  face  externe  du  lobe  occi¬ 
pital,  d’un  centre  auquel  il  donne  le  nom  de  centre  des  souvenirs  visuels, 
en  opposition  au  centre  visuel  cortical  ou  centre  de  perception,  qui  siège 
à  la  face  interne  du  lobe  occipital.  (Voy.  Agnosie  visuelle,  p.  59.) 


CHAPITRE  XIII 


SÉMIOLOGIE  DU  LIQUIDE  CÉPHALO-RACHIDIEN 


La  ponction  lombaire  fut  introduite  l’en  clinique,  par  Quincke  (1891) y 
dans  un  but  exclusivement  thérapeutique  et  pour  diminuer  la  com¬ 
pression  cérébrale  dans  les  cas  d’hydrocéphalie  aiguë  et  chronique.  Mais 
cette  intervention  avait  été  déjà  pratiquée  avant  lui  par  Essex  et  Winter’ 
(1889)  et  par  Hulke(1890).  Ce  sont  Widal,  Sicart  et  Ravaut  (1900)  qui  ' 
furent  les  premiers  à  montrer  la  possibilité,  en  étudiant  la  cytologie  du 
liquide  céphalo-rachidien  retiré  par  la  ponction  lombaire,  d’en  tirer  des. 
indications  diagnostiques.  Au  cours  de  cès  dix  dernières  années,  les 
recherches  pratiquées,  surtout  en  France,  ont  bien  mis  en  évidence 
l’intérêt  considérable) qui  s’attache  à  l’étude  de  ce  liquide.  Le  diagnostic,, 
le  traitement,  la  pathogénie  des  affections  nerveuses  et  des  maladies- 
générales  ont  largement  bénéficié  de  cette  nouvelle  méthode  d’explora¬ 
tion,  qui  est,  à  proprement  parler,  une  biopsie. 

Je  rappellerai  brièvement  que  le  liquide  céphalo-rachidien  tire  princi¬ 
palement  son  origine  des  vaisseaux  des  plexus  choroïdes,  que  sa  masse 
totale,  accumulée  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens  et  dans  les  ventri¬ 
cules,  est  évaluée  normalement  de  100  à  150  centimètres  cubes,  — bien 
que,  s’échappant  d’une  façon  continue  par  une  ponction  accidentelle,  on 
en  ait  pu  recueillir  jusqu’à  2  et  même  4  litres,  —  et  qu’enfin  il  s’écoule 
dans  la  circulation  lymphatique  par  les  gaines  périvasculaires  et  péri- 
radiculaires. 

Sans  m’arrêter  à  d’intéressantes  considérations  d’ordre  physiologique,. 
thérapeutique  ou  pathogénique,  qui  m’écarteraient  du  cadre  de  cet 
ouvrage,  je  me  bornerai  ici  à  indiquer  la  valeur  sémiologique  de  Tétude: 
du  liquide  céphalo-rachidien. 

Voyons  d’abord  quels  sont,  à  l’état  normal,  les  caractères  de  ce  liquide. 

Lorsqu’on  fait  une  rachicentèse,  on  le  voit  sourdre  par  l’aiguille  sous 
forme  de  gouttes  assez  serrées  —  60  environ  par  minute,  soit  une 
par  seconde,  —  qui  se  pressent  lorsque  le  malade  parle,  tousse  ou 
respire  fortement,  mais  jamais  le  liquide  ne  s’écoule  en  jet. 

Recueilli  dans  un  tube  de  verre,  il  est  incolore,  limpide  comme  de 
l'eau  de  roche.  Mais  il  est  plus  fluide  que  l’eau,  car,  agité  dans  son  réci¬ 
pient,  il  en  mouille  moins  les  parois  que  celle-ci  et  retombe  au  fond  plus 
rapidement. 
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Quelquefois,  il  est  teinté  en  rouge,  par  suite  de  la  piqûre  accidentelle 
d’un  vaisseau;  on  verra  plus  loin  comment  on  distingue  cette  colora¬ 
tion  accidentelle  de  certains  états  pathologiques  dus  à  une  hémorragie 
méningée  ou  cérébrale. 

Sa  réaction  est  légèrement  alcaline.  Sa  densité,  en  rapport  avec  sa 
faible  teneur  en  matériaux  solides,  est  environ  de  1007. 

Avant  tout,  le  liquide  céphalo-racbidien  est  constitué  par  une  solution 
de  chlorure  de  sodium  ;  il  en  contient  de  6  à  8  grammes  par  litre. 
En  dehors  de  cette  substance  minérale,  il  ne  contient  que  des  traces 
de  phosphate  de  chaux  et  de  carbonate  de  soude.  Les  matières  orga¬ 
niques  sont  moins  abondantes  que  les  sels,  il  n’y  en  a  que  1  ou  2 
grammes  pour  1000.  A  l’état  normal,  on  y  rencontre  une  petite  quantité 
d’albumine,  toujours  inférieure  à  0,50  pour  1000  (Mestrezat)  et  mise  faci¬ 
lement  en  évidence  par  le  chauffage  après  adjonction  de  quelques  gouttes 
d’acide  trichloracétique,  ou  par  l’acide  nitrique.  Cette  albumine  est  cons¬ 
tituée  presque  uniquement  par  de  la  séro-globuline,  alors  que  dans  le 
plasma  sanguin  on  trouve,  en  outre,  de  la  séro-albumine  ou  sérine.  La 
fibrine  n’existe  qu’à  l’état  de  traces,  inappréciables  à  l’état  normal.  11  n’y 
a  pas  de  substance  fibrinogène. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  réduit  légèrement  la  liqueur  de  Fehling: 
le  corps  réducteur  paraît  être,  comme  l’avait  supposé  Claude  Bernard, 
le  glucose  (Grimbert  et  Coulaud).  La  quantité  normale  de  glucose  est  de 
40  à  60  centigrammes  par  liti'e  (Sicard)  ;  elle  est  donc  inférieure  à  celle 
du  sang.  Il  renferme  encore  de  l’urée  (0,25  à  0,55  jiar  litre)  et  des  traces 
de  peptones.  Il  ne  contient  pas  de  complément  ou  alexine.  Il  est  donc 
inutile  de  l’inactiver  lorsqu’on  veut  pratiquer  avec  lui  la  réaction  de  fixa¬ 
tion  du  complément  par  la  méthode  complète. 

La  centrifugation  montre  que  ce  liquide  ne  contient  aucune  cellule  en 
suspension  ou,  quelquefois,  de  rares  lymphocytes.  D’après  Nageotte  et 
Lévy-Yalensi,  le  nombre  de  lymphocytes  qu’on  rencontre  à  l’état  normal 
varie  entre  1 /2  et  1  1/2  par  millimètre  cube  (numération  faite  avec  la 
cellule  de  Nageotte).  Abandonné  à  lui-même,  à  l’abri  de  l’infection,  il  ne 
se  trouble  pas,  il  ne  se  coagule  pas. 

Telles  sont  les  principales  propriétés  du  liquide  céplialo-racliidien 
normal.  Chacune  d’elles  peut  se  modifier  dans  les  états  patholo¬ 
giques  et  ce  n’est  qu’en  coordonnant  les  caractères  anormaux  qu’on 
peut  juger  de  l’altération  plus  ou  moins  marquée  que  peut  présenter  ce 
liquide. 

J’étudierai  successivement  les  modifications  des  caractères  physiques, 
chimiques,  cytologiques,  bactériologiques  et  biologiques  proprement  dits 
de  ce.  liquide. 

1.  Étude  physique.  —  J’envisagerai  ici  la  tension,  la  coloration, 
la  densité  et  le  point  cryoscopique  dans  les  états  pathologiques.  Je  lais¬ 
serai  de  côté  l’étude  de  la  conductibilité  électrique  et  de  la  viscosité. 

1"  Tension.  —  On  a  essayé  de  mesurer  la  tension  du  liquide  céphalo- 
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rachidien;  mais  les  résultats  obtenus  sont  contradictoires.  Quincke  l’éva¬ 
lue  à  150  millimètres,  Sicard  entre  20  el  35,  Kronig  à  125  dans  la  posi¬ 
tion  couchée,  410  dans  la  position  assise.  H.  Claude  (1912)  se  sert  d’un 
manomètre  spécial  permettant  d’évaluer  cette  pression  avec  exactitude. 
Chez  le  sujet  couché  elle  oscille  entre  10  et  15  cent.  La  position  assise 
l’élève  de  8  à  10  cent.  La  toux  la  fait  varier  de  2  à  4  cent.  Le  chiffre  le 
plus  faible  constaté  par  cet  auteur  était  de  4  cent.,  les  plus  élevés  de  58 
à  62  cent.  Souvent  dans  le  cas  de  tumeur  cérébrale  il  a  observé  de  40  à 
45  cent.  En  clinique  on  peut  à  la  rigueur  se  contenter  d’observer  la  force 
avec  laquelle  s’écoule  le  liquide. 

V hypertension  existe,  lorsqu’il  sourd  en  gouttes  pressées  ou  lorsqu’il 
jaillit  en  jet  et  se  trouve  projeté  plus  ou  moins  loin  de  l’embout  de 
l’aiguille.  Elle  a  été  notée  fréquemment  dans  les  méningites  et  les 
tumeurs  cérébrales,  mais  non  d’une  façon  constante;  on  l’a  observée  dans 
V hydrocéphalie,  surtout  dans  V épilepsie  (Dide,  Nageotte  et  Gayet),  parfois 
dans  la  pellagre  (Boveri). 

11  suffit,  d’ailleurs,  que  l’aiguille  soit  parliellement  oblitérée  par  un 
petit  caillot  ou  butte  contre  un  tractus  méningé  qui  obstrue  eu  partie 
son  orifice,  pour  que  l’écoulement  ne  se  fasse  plus  que  par  gouttes. 
Aussi,  en  dehors  des  cas  précités,  ne  peut-on  pas  juger  de  l’état  de  ten¬ 
sion  du  liquide  d’après  son  mode  d’écoulement.  Lorsqu’il  existe  des  adhé¬ 
rences  cloisonnant  les  espaces  sous-arachnoïdiens,  la  ponction  lombaire 
ne  pourra  naturellement  donner  aucun  renseignement  sur  la  tension  de 
ce  liquide.  . 

2°  Coloration.  —  Les  indications  fournies  par  la  coloration  du  liquide 
céphalo-rachidien  n’ont  pas  de  valeur  absolue. 

Dans  les  réactions  méningées  chroniques,  telles  que  le  tabes  ou  la 
paralysie  générale,  il  conserve  sa  limpidité  normale.  Il  en  est  de  même 
dans  la  plupart  des  cas  de  méningite  tuberculeuse.  Dans  certaines  formes 
de  méningite  cérébro-spinale,  surtout  au  début  de  leur  évolution,  le 
liquide  n’est  pas  louche  ;  cependant  il  ne  conserve  pas  sa  limpidité  d’eau 
de  roche  caractéristique.  Quoi  qu’il  en  soit,  l’aspect  normal  du  liquide 
ne  doit  pas  faire  conclure  à  un  état  non  pathologique  et  négliger  l’étude 
de  ses  autres' caractères. 

Dans  les  méningites  purulentes,  il  prend  le  plus  souvent  un  aspect 
louche,  lactescent,  blanc-grisâtre  ou  gris-rougeâtre,  dû  surtout  aux  poly¬ 
nucléaires  qu’il  renferme  :  il  contient  alors  des  microbes;  et  ces  polynu¬ 
cléaires,  comme  nous  le  verrons,  sont  altérés. 

Dans  certains  cas,  étudiés  par  Widal,  le  liquide  a  un  aspect  puriforme, 
mais  il  n’est  pas  septique,  il  ne  contient  aucun  germe  pathogène,  les 
polynucléaires  ne  sont  pas  altérés.  Ces  épanchements  puriformes  asep¬ 
tiques  des  méninges  sont  ordinairement  dus  à  une  lésion  syphilitique 
des  cenires  nerveux.  Ils  relèvent  quelquefois  d’une  irritation  banale, 
comme  celle  causée  par  une  otite  moyenne  (Rist,  de  Massary  et  Weil). 
Tantôt  ils  ne  s’accompagnent  d’aucun  symptôme  révélateur,  tantôt  au 
contraire  ils  s’observent  au  cours  d’un  syndrome  méningé  avéré.  Dans 


SÉMIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 


tous  les  cas  d’épanchements  puriforraes,  on  a  noté  la  guérison  :  leur 
constatation  comporte  donc  un  bon  pronostic. 

Dans  les  hémorragies  du  névraxe  ou  des  méninges,  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  est  teinté  en  rouge  ou  en  jaune  par  les  globules  rouges  du 
sang  et  par  leur  hémoglobine  qui,  par  hémolyse,  a  été  mise  en  liberté. 
Avant  de  considérer  cette  teinte  comme  pathologique,  il  faut  bien  s’assu¬ 
rer  que  le  sang  ne  provient  pas  de  la  piqûre  accidentelle  d’un  vaisseau 
survenue  au  cours  de  la  ponction  lombaire.  C’est  pour  éviter  cette  éven¬ 
tualité  qu’on  se  servira  de  })référence  d’une  aiguille  à  biseau  court  :  si  le 
liquide  est  teinté,  on  enfoncera  ou  l’on  retirera  l’aiguille  d’un  ou  deux 
millimètres,  puis  on  étudiera  l’écoulement  du  liquide.  Selon  la  méthode 
de  Tuffier  et  Milian,  on  le  recueillera  dans  trois  tubes  dilférents  :  la  colo¬ 
ration  rouge,  égale  dans  les  trois  tubes  en  cas  d’hémorragie  de  cause 
pathologique,  n’existe  que  dans  le  premier,  au  cas  de  lésion  acciden¬ 
telle.  De  plus,  le  liquide  hémorragique  ne  se  coagule  pas  et,  comme  l’avait 
constaté  Bard,  il  contient  des  hémolysines  qui  dissolvent  in  vitro  les 
hématies  du  malade  et  modifient  l’hémoglobine  (Froin).  Enfin,  après 
centrifugation,  le  liquide  est  laqué. 

La  coloration  du  liquide  hémorragique  est  variable  :  tantôt  elle  rap¬ 
pelle  celle  du  sang,  le  plus  souvent  elle  est  rosée  ou  jaune.  Elle  s’éclaircit 
par  la  centrifugation,  car  les  globules  rouges  en  suspension  sont  préci¬ 
pités  au  fond  du  tube  où  ils  forment  un  culot  rouge.  A  l’examen  micro¬ 
scopique,  on  constate,  en  outre,  des  lymphocytes,  témoins  de  la  réaction 
méningée,  quelques  rares  polynucléaires  et  des  hématomacrophages 
(Sabrazès  et  Muratet).  L’origine  la  plus  habituelle  de  cette  xanthochromie  . 
paraît  être  la  transformation  de  l’hémoglobine  des  globules  épanchés  en 
pigments  biliaires  vrais,  puis  en  urobiline  (cpie  l’on  décèle  dans  le 
liquide  par  leurs  réactions  spéciales)  :  c’est  un  nouvel  exemple  de  bili- 
génie  hémolytique  locale  (Froin). 

Toute  hémorragie  cérébrale  ou  méningée  ne  se  traduit  pas  nécessaire¬ 
ment  par  l’érythrochromie  ou  la  xanthochi'omie  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  (Sicard).  Mais  lorsqu’il  est  positif,  le  chromo-diagnostic  donne  de 
précieuses  indications. 

La  xanthochromie  a  été  signalée  fréquemment  dans  les  fracturés  du 
crâne  ou  les  violentes  commotions  cérébrales.  Elle  s’observe  dans 
Vhémorragie  cérébrale,  qu’elle  distingue  ainsi  du  ramollissement,  dans 
V hématomyélie  et  surtout  dans  Vhémorragie  méningée  sous-ara¬ 
chnoïdienne.  Exceptionnellement,  elle  a  été  notée  dans  les  méningites 
aiguës  ou  chroniques  et  dans  la  pachy méningite  hémorragique.  Chez  le 
nouveau-né,  elle  permet  le  diagnostic  d’un  syndrome  dû  à  Vhémorragie 
méningée  et  caractérisé  par  dn  coma  avec  cyanose,  convulsions,  contrac¬ 
tures,  hyperthermie  (Devraigne).  .le  décrirai  plus  loin  le  syndrome  de 
Froin,  caractérisé  par  la  xantochromie  avec  coagulation  en  masse  du 
liquide  céphalo-rachidien . 

Dans  les  compressions  de  la  moelle  par  mal  de  Pott  (Sicard  et  Foix), 
comme  aussi  dans  certains  cas  de  pachymémingite,  la  xanthochromie 
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du  liquide  céphalo-rachidien  est  souvent  constatée;  elle  coexiste  alors 
avec  une  quantité  considérable  d’albumine,  contrastant  avec  la  rareté  des 
leucocytes. 

5“  Bensité.  —  Les  modifications  de  densité  sont  peu  importantes. 
Dans  un  cas  de  coagulation  massive  du  liquide,  Blanchétière  et  Lejonne 
signalent  le  chiffre  de  1015,  au  lieu  de  1004. 

4“  Cryoscopie.  —  En  présence  de  la  très  grande  variabilité  des  résul¬ 
tats  obtenus  par  les  auteurs,  la  notion  du  point  cryoscopique  du  liquide 
céphalo-rachidien  ne  saurait  avoir  aucune  valeur  sémiologique.  La  don¬ 
née  la  moins  inconstante  est  celle  de  la  méningite  tuberculeuse,  où  l’hypoto- 
miciléestfréquente  (0,46  à0,o4)  (Widal,  Sicard  etRavaut;  FuchsetRosen- 
thal  ;  Ramond).  Pour  Mestrezat  il  serait  de  0®,575,  chiffre  analogue.à  celui 
du  sérum  sanguin  déterminé  à  l’aide  d’appareils  de  précision  (Mestrezat.) 

IL  Étude  chimique.  —  Les  modifications  des  caractères  chimiques 
du  liquide  cérébro-spinal  comportent  certaines  données  intéressantes. 
Ce  sont  celles  relatives  à  sa  teneur  en  chlorure  de  sodium,  eft  urée,  en 
albumine,  en  glucose,  en  fibrine. 

1°  Chlorure  de  sodium.  —  Sicard  signale  la  diminution  du  taux  des 
chlorures  dans  la  méningite  tuberculeuse  :  dans  les  méningites  non  tuber¬ 
culeuses  la  diminution  existe  mais  n’est  jamais  aussi  marquée. 

Dans  ïurémie,  Widal  et  Froin  signalent  l’hyperchlorurie.  Carrière, 
Fhypochlorurie  :  les  résultats  sont  inconstants,  mais  il  semble  que 
l’hyperchlorurie  existe  dans  presque  tous  les  cas  de  néphrite  avec  réten¬ 
tion  chlorurée. 

Dans  V épilepsie,  la  dose  des  chlorures  est  normale.  Mais  si  les  malades 
sont  soumis  au  régime  achloruré  et  au  traitement  hromuré,  le  chlorui’e 
de  sodium  disparaît  et  est  remplacé  par  le  bromure  (Vitemann). 

2®  Urée.  —  Dans  Vurémie,  le  taux  de  l’urée  est  augmenté  dans  un 
rapport  souvent  direct  avec  celui  de  l’azotémie  (de  0  gr.  50  à  3  gr.  et 
plus)  ;  c’est-à-dire  avec  la  gravité  de  la  maladie  (Widal  et  Froin). 

3“  Albumine.  —  Dans  les  méningites  aiguës  (microbiennes,  syphili¬ 
tiques),  subaiguës  (tuberculeuses),  chroniques  (tabes,  paralysie  géné¬ 
rale),  dans  les  réactions  méningées  cliniquement  latentes  (syphilis  secon¬ 
daire),  il  est  de  règle  de  constater  non  seulement  l’augmentation  du 
taux  de  l’albumine  (2  à  8  gr.  au  lieu  de  0,50  à  1  gr.),  mais  encore 
l’apparition  de  sérum -albumine  qui  n’existe  pas  dans  le  liquide  normal. 
Ce  caractère  est  important,  car  on  peut  l’observer  dans  des  cas  où 
les  autres  modifications  pathologiques  sont  absentes  ou  peu  marquées. 
La  séi-ine  serait  particulièrement  augmentée  dans  les  méningites  tuber¬ 
culeuse  et  cérébro-spinale,  alors  que  l’augmentation  de  globuline  s’ob- 
servei'ait  dans  les  affections  syphilitiques  ou  parasyphilitiques.  Mais  ces 
laits  comportent  de  nombreuses  exceptions  et  il  ne  semble  pas  qu’on 
puisse  en  tirer,  comme  le  veut  Noguchi,  une  inaction  permettant  le  dia¬ 
gnostic  de  méningite  sypbilitiijne.  Dans  la  pellagre  l’augmentation  de 
l’albumine  a  été  signalée  (Boveri). 
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L’augmentation  considérable  de  l’albumine,  associée  à  la  xantho¬ 
chromie,  et  contrastant  avec  le  petit  nombre  d’éléments  figurés,  se  ren¬ 
contre  souvent,  comme  je  viens  de  le  dire,  dans  toutes  les  compres¬ 
sions  de  la  moelle  —  dissociation  albumino-cytologique  de  Sicard  et 
Foix. 

4"  Glucose.  —  L’augmentation  de  glucose  a  été  observée  par  Sicard 
dans  la  coqueluche  et  dans  les  tumeurs  cérébrales  voisines  du  bulbe,  par 
Nattan-Larrier  et  Sézary  dans  la  trypanosomiase.  La  diminution  a  été 
constatée  dans  certains  cas  de  méningites  aiguës  et  tuberculeuses.  Mais 
c’est  dans  le  diabète  qu’on  en  a  noté  les  quantités  les  plus  abondantes, 
depuis  1  gramme  jusqu’à  6  grammes  ;  il  n’y  a  d'ailleurs  pas  de  rapport 
constant  avec  la  teneur  en  glucose  du  sérum  sanguin.  Je  signalerai  encore 
la  présence  de  l’acétone  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  diabétiques 
comateux  (Souques  et  Aynaud)  ou  non  comateux  (Derrien  et  Bousquet). 

5°  Fibrine.  —  Syndrome  de  coagulation  massive.  —  Tout  liquide, 
même  limpide,  qui  laisse  déposer  un  filament  de  fibrine,  doit  être  con¬ 
sidéré  coînme  pathologique.  Il  s’agit  alors  de  méningite  aiguë  ou  de 
réaction  méningée,  de  méningite  tuberculeuse  ou  de  méningite  chro¬ 
nique  (syphilis  du  névraxe,  tabes,  paralysie  générale). 

Une  mention  spéciale  doit  être  faite  du  syndrome,  décrit  par  Froin 
(1903),  consistant  en  une  coagulation  fibrineuse  massive  du  liquide 
céphalo-rachidien,  s’accompagnant  fréquemment  de  xantochromie  et 
d’hématoleucocytose.  Dans  ces  cas,  aussitôt  après  la  ponction,  quelquefois 
une  ou  deux  heures  après,  parfois  aussi  dans  l'aiguille  elle-même,  le 
liquide  se  prend  en  masse.  Dans  les  quatorze  observations  de  ce  syn¬ 
drome  qu’Aubry  a  recueillies,  il  note,  dans  la  plupart  des  cas,  la  colo¬ 
ration  jaune,  la  présence  de  globules  rouges  et  de  leucocytes  (ordinai¬ 
rement  des  lymphocytes)  :  mais  ces  deux  derniers  caractères  ne  sont  pas 
constants.  Ce  syndrome  a  été  noté  au  cours  de  diverses  affections  ner¬ 
veuses  :  syphilis  médullaire,  méningite,  tumeurs  des  méninges  médul¬ 
laires.  Il  semble  lié  à  la  production  d’une  symphyse  méningée  d’où  résul¬ 
terait  l’isolement  du  cul-de-sac  durai  et  la  formation  d’une  poche  à 
parois  très  vascularisées  ;  méningite  kystique.  Sous  l’influence  des 
poisons  microbiens  ou  néoplasiques,  il  se  produirait  dans  cette  poche 
une  exsudation  séro-fibrineuse  analogue  à  celle  qu’on  observe  dans  les 
pleurésies.  La  constatation  d'un  tel  syndrome  commande,  dans  les  cas  à 
étiologie  douleuse,  un  fraitement  antisyphililique  ;  car,  le  plus  souvent, 
la  syphilis  est  en  cause. 

111.  Étude  cytologique.  —  A  l’état  normal,  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ne  contient  aucun  autre  élément  figuré  qu’un  demi  à  un  et 
demi  lymphocyte  par  inillimèfre  cube. 

Lorsqu’il  y  a  inflammation  méningée,  les  globules  blancs  du  sang 
passent  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  les  cellules  conjonctives 
interstitielles  sous-arachnoïdiennes  reviennent  à  l’état  embryonnaire  et  y 
émigrent  aussi.  Lorsque  le  processus  est  franchement  aigu,  on  a  de  la 
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jjolynucléose.  Les  polynucléaires  sont  déformés,  altérés  lorsqu’il  s’agit 
d’un  processus  microbien;  ils  sont  intacts  s’il  s’agit  d’un  processus 
aseptique.  La  polynucléose  s’observe  au  début  de  presque  toutes  les 
réactions  méningées  :  méningites  purulentes,  méningites  tubereuleuses, 
réaction  méningée  de  la  syphilis  secondaire.  Mais,  plus  ou  moins  rapi¬ 
dement,  selon  la  cause,  elle  fait  place  à  la  mononucléose  ou  à  la  lym¬ 
phocytose. 

La  mononucléose  est  au  contraire  l’indice  d’un  processus  subaigu  ou 
chronique.  C’est  ainsi  que  dans  les  méningites  purulentes,  la  polynu¬ 
cléose  fait  peu  à  peu  place  à  la  mononucléose,  que  dans  la  méningite 
tuberculeuse  la  lymphocytose  apparaît  souvent  dès  les  premiers  signes 
cliniques  de  l’affection,  et  qu’elle  a  été  longtemps  considérée  comme  le 
type  unique  de  réaction  cellulaire,  que  chez  les  syphilitiques  la  formule 
mononucléaire  est  également  de  règle. 

A  coté  des  mononucléaires,  on  observe  parfois  de  grosses  cellules 
phagocytaires  uninucléées  :  macrophages  (dans  les  hémorragies  ménin¬ 
gées,  par  exemple).  Chez  les  syphilitiques  secondaires,  on  peut  voir  des 
cellules  uninucléées  à  protoplasma  basophile,  à  noyau  excentrique,  à 
filaments  chromatiniens  radiés  :  ce  sont  des  plasmazellen.  11  est  excep¬ 
tionnel  de  trouver  des  cellules  endothéliales.  Dans  les  hémori-agies  on 
trouve  des  globules  rouges,  ordinairement  altérés,  crénelés. 

En  dehors  des  hémorragies  méningées,  la  numération  des  éléments, 
pour  laquelle  diverses  techniques  ont  été  proposées  (Laignel-Lavastine, 
Fuchs  et  Rosenthal,  E.  Jones,  Nageotte  et  Valensi)  fournit  des  résultats 
pratiques  assez  intéressants.  Notons  cependant  que  la  cellule  de  Na¬ 
geotte  qui  constitue  un  progrès  important  dans  la  technique  ne  semble 
pas,  pour  des  raisons  encore  peu  connues,  donner  des  résultats  toujours 
comparables  entre  eux.  C’est  là  un  fait  que  j’ai  constaté  avec  Sézary 
chez  les  tabétiques  non  traités  et  que  Sicard  et  Bloch  ont  également 
observé.  Aussi,  pour  juger  de  Faction  thérapeutique  de  certaines  médi¬ 
cations,  doit-on  accorder  crédit  non  pas  à  la  diminution  de  la  lymphocy¬ 
tose  qui  peut  être  spontanée,  mais  à  sa  disparition  complète  (Sézary). 
Je  mentionnerai  aussi  le  procédé  de  Durupt  (1913)  qui,  basé  sur  les 
propriétés  filtrantes  des  membranes  de  collodion,  permet  de  compter 
tous  les  éléments  contenus  dans  une  quantité  donnée  de  liquide. 

Dans  certains  cas  de  tumeur  cérébrale  ou  méningée,  on  a  trouvé  des 
cellules  néoplasiques  provenant  de  la  tumeur  même  (Léri  et  Catala,  Loeper 
et  Crouzon,  Sicard  et  Gy,  Widal  et  Abrami).  Dufour  a  vu  des  cellules 
rondes  gorgées  de  myéline,  c’est-à-dire  des  éléments  tout  à  fait  ana¬ 
logues  à  ceux  qu’en  anatomie  pathologique  on  appelle  des  corps  granu¬ 
leux.  Mais  ce  cyto-diagnostic  des  tumeurs  du  névraxe  est  très  rarement 
positif;  pour  ma  part  je  ne  l’ai  jamais  encore  observé. 
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Valeur  sémiologique  de  la  cytologie  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  dans  les  états  inflammatoires  des  méninges. 

Méningites,  —  Dans  les  méningites  avérées,  il  est  de  règle  de  ren¬ 
contrer  des  globules  blancs,  dont  la  variété  est  en  rapport  avec  les  lois 
énoncées  plus  haut.  Dans  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique  la 
polynucléose  s’observe  pendant  toute  la  phase  aiguë  de  la  maladie  ;  les 
mononucléaires  n’apparaissent  qu’à  la  défervescence.  Dans  la  méningite 
tuhurculeuse  au  contraire,  la  lymphocytose  est  précoce  et  le  stade  de 
polynucléose  est  rarement  constaté  :  d’ailleurs  dans  les  cas  de  polynu¬ 
cléose,  on  constate  en  outre  de  nombreux  lymphocytes,  ha  méningite 
syphilitique  présente  une  cytologie  analogue;  mais  on  peut  y  rencontrer 
en  outre  des  plasmazellen. 

On  connaît  un  certain  nombre  d’exceptions  aux  règles  précédentes  ; 
dans  quelques  cas  de  méningite  avérée,  il  n’y  avait  pas  de  réaction 
cellulaire.  Par  contre,  on  constatait  la  présence  de  microbes  ou  une  ano¬ 
malie  dans  les  caractères  du  liquide  (tension,  albumine,  etc.). 

Méningisme.  — Il  était  intéressant  de  connaître  les  données  de  la 
ponction  lombaire  dans  les  cas  de  méningisme.  On  sait  que  ce  mot  fut 
appliqué  par  Dupré  (1894)  aux  états  morbides  dans  lesquels  on  constate 
l’ensemble  des  symptômes  éveillés  par  la  souffrance  des  zunes  méningo- 
corticales,  sans  cependant  qu’ils  soient  expliqués  par  une  altération 
anatomique  saisissable. 

Un  grand  nombre  de  faits  de  méningisme  relèvent  de  V hystérie  et  ne 
s’accompagnent  d’aucune  modification  du  liquide  céphalo-rachidien. 
D’autres  ressortissent  à  la  toœi-infection.  Ici,  tantôt  le  liquide  céphalo¬ 
spinal  contient  des  leucocytes  avec,  en  même  temps,  uikï  proportion 
élevée  d’albumine,  tantôt  il  ne  renferme  aucun  élément  cellulaire 
(R.  Yoisin)  ;  ce  qui  prouve  que  la  réaction  de  l’écorce  céi-ébrale  est 
l’élément  prédominant  du  méningisme. 

Réactions  méningées  latentes.  —  Inversement,  on  connaît  actuelle¬ 
ment  un  grand  nombre  de  cas  où,  malgré  l’absence  de  tout  symp¬ 
tôme  nerveux,  on  constate  de  la  leucocytose. 

Le  type  de  ces  faits  nous  est  fourni  par  la  rachicocaïnisation.  A  la 
suite  de  rintroduction  de  cocaïne  dans  la  cavité  sous-arachnoïdienne,  ou 
note,  qu’il  y  ait  ou  non  de  la  céphalée,  une  polynucléose  qui  peu  à  peu 
fait  place  à  la  lymphocytose  (Ravaut  et  Aubourg)  :  cette  réaction  mé¬ 
ningée  dure  plus  ou  moins  longtemps,  de  quelques  jours  à  plusieurs 
semaines.  Elle  est  aseptique  et  se  caractérise  par  l’intégrité  des  polynu¬ 
cléaires.  J’ai  précédemment  signalé  les  cas  d’épanchement  puriforme  à 
polynucléaires  intacts,  signalés  par  Widal. 

Au  cours  des  infections,  les  réactions  méningées  ne  sont  pas  rares  : 
surtout  dans  certaines  d’entre  elles.  Quelquefois,  on  constate  des  symp- 
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tomes  qui  témoignent  de  l’irritation  possible  des  méninges.  Le  plus 
souvent,  elles  ne  s’accompagnent  d’aucun  signe  clinique. 

La  leucocytose  a  été  signalée  dans  les  oreillons  (Monod,  1902),  dans  la 
scarlatine  (Dopter),  dans  la  rougeole  (Dopter),  dans  la  variole  où  elle  est 
peu  marquée  et  jamais  en  rapport  avec  l’intensité  des  troubles  nerveux 
(Thaon),  dans  la  vaccine  (Rouget),  dans  la  fièvre  typhoïde  (Vaquez),  dans 
ldi  grippe  (Monod),  dans  Id,  pneumonie  (P.  Merklen  et  Voisin),  dans  les 
h^oncho-pneumonies  des  enfants  (Nobécourt,  Voisin),  dans  le  typhus 
(llatinéano  et  Galensco),  dans  le  paludisme  (Pende,  Lafforgue),  dans  la 
pellagre  (Noïca),  dans  la  blennorragie  (Jonitzesco  et  Galacesco),  dans  la 
maladie  du  sommeil  (Dutton).  En  résumé,  on  peut  l’observer  dans  la 
plupart  des  affections  aiguës,  mais  seulement  dans  un  petit  nombre  de 
cas.  Cependant  jusqu’ici  on  ne  l’a  pas  trouvée  dans  la  rage  (Lesueur), 
ni  dans  le  rhumatisme  cérébral  (cas  de  Bernard,  Rosenthal  et  Joffé, 
Sczary),  ni  dans  la  lèpre  (Jeanselme  et  Milian). 

Une  mention  spéciale  doit  être  faite  pour  la  syphilis.  Dans  cette  ma¬ 
ladie,  en  effet,  dès  le  seuil  de  la  période  secondaire,  il  est  très  fréquent 
d’observer  la  leucocytose  du  liquide  cérébro-spinal  (Milian,  Widal);  il 
s’agit  ordinairement  de  lymphocytes,  mais  on  peut  trouver  encore 
quelques  polynucléaires,  des  mononucléaires  et  des  plasmazellen.  Gette 
réaction  méningée  est  plus  en  rapport  avec  l’intensité  de  l’éruption 
qu’avec  celle  des  symptômes  nerveux,  en  particulier  de  la  céphalée 
(Ravaut).  Elle,  évolue  d’ailleurs  parallèlement  aux  manifestations  cuta¬ 
nées  :  cependant  elle  semble  plus  tenace  que  ces  dernières.  Elle  est 
curable  par  le  traitement  mercuriel  (Jeanselme  et  Barbé).  Elle  relève, 
d’un  processus  de  méningite  (Sézary).  Au  cours  de  la  période  tertiaire 
au  contraire,  le  liquide  ne  contient  pas  généralement  d’éléments  figurés, 
à  moins  de  symptômes  d’ordre  nerveux,  parfois  peu  évidents  tels  que  le 
signe  d’Argyll-Robertson,  par  exemple.  J’étudierai  du  reste  plus  loin 
la  cytologie  des  affections  nerveuses  syphilitiques  et  parasyphilitiques. 
Chez  les  hérédo-syphilitiques  on  constate  de  même  une  lymphocytose, 
contemporaine  d’éruptions  cutanées  ou  d’accidents  nerveux  (Ravaut). 

Dans  les  intoxications  on  peut  aussi  observer  des  réactions  cellulaires. 
Elles  ont  été  signalées  dans  les  intoxications  par  V oxyde  de  caj^bone 
(Muot,  Legry  et  Duvoir),  par  le  gaz  d'éclairage  (llirtz),  dans  le  satur¬ 
nisme  (Mosny),  quelquefois  dans  V alcoolisme  (Dufour).  Uujxmie  peut 
s’accompagner  de  polynucléose  (Chauffard,  Caussade,  de  Massary  et 
Sézary);  de  même  V éclampsie  (Villaret  et  Tixier).  Enfin,  dans  quelques 
cas  de  diabète,  il  peut  exister  de  la  lymphocytose  (Mosny  et  Beaufumé, 
Dufour).  Rappelons  ici  que  les  cas  graves  de  coup  de  chaleur  s’accom¬ 
pagnent  de  leucocytose  (Dopter).  Dans  Ia  pellagre  par  contre,  la  lympho¬ 
cytose  fait  habituellement  défaut  (Boveri). 

En  dehors  des  fièvres  éruptives  et  des  éruptions  syphilitiques,  des 
résultats  positifs  ont  été  encore  obtenus  dans  certaines  affections  cutanées  : 
ils  rappellent  d’ailleurs  l’origine  ectodermique  commune  du  système 
nerveux  et  de  la  peau,  mais  ne  sont  sans  doute  que  l’expression  d’une 
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lésion  nerveuse  qui  cause  la  dermatose  ou  d’une  toxi-infection  qui  condi¬ 
tionnent  l’une  et  l’autre.  Tels  sont  les  herpès  de  la  face  ou  des  organes 
génitaux  (Ravaut  et  Darré),  certains  cas  A' érythème pohjmorphe  (Milian), 
de  dermite  herpétiforme  de  Dühring  (Milian),  d'urticaire  zoniforme 
(Dopter),  d'érythème  infectieux  chez  les  enfants  (Ilutinel),  La  lympho¬ 
cytose  est  de  règle  dans  le  zona  (Brissaud  et  Sicard,  Achard  et  Loeper)  : 
elle  relève  de  la  lésion  méningo-ganglionnaire  qui  le  conditionne. 

L’étude  cytologique  de  liquide  céphalo-rachidien  présente  un  intérêt 
primordial  en  neuropathologie.  Cependant  toute  leucocytose  chez  un 
sujet  présentant  des  symptômes  nerveux  n’est  pas  nécessairement  le 
signe  d’une  affection  organique  du  névraxe.  Elle  ne  doit  être  considérée 
que  comme  un  élément  supplémentaire  de  diagnostic,  elle  demande 
surtout  à  être  interprétée.  C’est  ainsi  qu’un  sujet  présentant  quelques 
troubles  délirants  ou  démentiels,  avec  lymphocytose  céphalo-rachidienne, 
ne  doit  pas  être  considéré  comme  paralytique  général,  tant  que  l'examen 
clinique  n’aura  pas  révélé  certains  signes  organiques,  qui,  associés  aux 
précédents,  permettraient  ce  diagnostic.  Comme  on  l’a  vu  plus  haut,  cette 
leucocytose  est  somme  toute  un  phénomène  assez  banal  en  raison  même 
de  sa  fréquence. 

Les  affections  nerveuses  aiguës  peuvent  s'accompagner  de  leucocytose, 
telles  sont  V encéphalite  aiguë  (Sicard),  la  poliotmjélite  antérieure  aiguë 
(Rendu,  Parmentier,  Triboulet),  où  du  reste  elle  est  loin  d’être  cons¬ 
tante,  la  chorée  de  Sydenham  (Sicard  et  Rabonneix,  André-Thomas). 
Dans  la  poliomyélite  aiguë,  elle  témoigne  de  la  participation  des  méninges 
au  processus  inflammatoire.  Mais  si  elle  persiste  à  un  stade  tardif,  comme 
dans  le  cas  de  P.  Camus  et  Sézary,  elle  ne  peut  être  utilisée  pour  le 
diagnostic  différentiel,  qui  peut  être  quelquefois  délicat  entre  une  polio¬ 
myélite  aiguë  et  une  radiculite.  Dans  la  chorée  de  Sydenham  enfin,  la 
constatation  de  la  leucocytose,  rapprochée  de  certains  autres  signes  cli¬ 
niques,  a  permis  de  ranger  dans  le  cadre  des  maladies  organiques  cette 
affection,  jadis  considérée  comme  une  névrose  pure. 

Parmi  les  affections  nerveuses  chroniques,  ce  sont  celles  d’origine  syphi¬ 
litique  qui  s’accompagnent  le  plus  souvent  de  lymphocytose.  11  n’est 
aucune  de  leurs  manifestations  qui  fasse  exception  :  V hémiplégie  due  à 
une  artérite  ou  à  une  gomme,  la  paraplégie  causée  par  l’artérite  ou  la 
méningo-myélite  ;  les  cas  de  syphilis  cérébro-spinale  fruste,  se  manifes¬ 
tant  par  exemple  par  le  seul  signe  d’Argyll-Roberlson.  Sicard  a  montré 
que  chez  les  hémiplégiques  et  les  paraplégiques  syphilitiques,  la  lympho¬ 
cytose,  sous  l’influence  du  trailernent  mercuriel,  régressait  en  partie, 
mais  ne  disparaissait  pas  complètement  (lymphocytose  résiduelle). 

Dans  les  affections  parasyphilitiques  du  névraxe  la  ponction  lombaire 
a  donné  également  des  résultats  fort  intéressants.  Comme  l’a  vu  Monod 
le  premier  (1901),  le  tabes,  la  paralysie  générale,  s’accompagnent 
presque  constamment  de  lymphocytose,  non  seulement  à  leur  période 
confirmée,  mais  dès  leur  début.  Rien  mieux,  cetlo  lymphocytose  pi’écède 
raffection  :  certains  auteurs  ont  pu  suivre  des  syphilitiques  depuis  leur 
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poussée  secondaire  jusqu’à  l’apparition  des  signes  nerveux  :  dans  ces 
cas,  la  lymphocytose  était  permanente  (Nageotte,  Ravaut).  D’ailleurs,  à 
l’aide  d’un  cas  anatomique,  Sézary  a  montré  comment  on  pouvait  inter¬ 
préter  les  laits.  Pour  lui,  la  réaction  méningée  latente  de  la  période 
secondaire,  lorsqu’elle  devient  chronique,  entraîne  des  lésions  radicu¬ 
laires  analogues  à  celles  qu’on  observe  dans  toute  méningite;  il  en  résulte 
la  dégénérescence  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle  :  le  tabes  est  ainsi 
constitué.  La  lymphocytose  des  tabétiques,  des  paralytiques  généraux,  est 
incurable  par  le  traitement  mercuriel,  ce  qui  la  différencie  de  celle  de 
la  période  secondaire  :  c’est  pourquoi  Sézary  la  considère  comme  relevant 
non  pas  de  la  syphilis,  mais  d’un  état  inflammatoire  méningé  entretenu 
par  les  tissus  sclérosés.  Notons  enfin  qu’au  cours  de  ces  affections  on 
peut  rencontrer  des  polynucléoses  pures,  à  éléments  intacts  (Belin  et 
Bauer,  Yillaret  et  Tixier). 

J’ai  dit  que  dans  le  tabes  la  leucocytose  était  presque,  mais  non  abso¬ 
lument  constante.  Il  est  en  effet  des  cas  de  tabes  à  évolution  très  lente 
et  des  cas  de  tabes  arrêtés  dans  leur  développement  dans  lesquels  elle 
fait  défaut,  ainsi  que  l’ont  constaté  J.  Camus  et  Armand  Delille  (1902) 
sur  des  malades  de  mon  service. 

En  dehors  de  ces  affections  des  centres  nerveux  d’origine  syphilitique, 
la  lymphocylose  a  été  rencontrée  au  cours  de  certains  autres  syndromes  où 
elle  est  d’ailleurs  relativement  rare  :  ramollissement  cérébral  par  artério¬ 
sclérose  (Sicard,  Babinski  et  Gendron),  sclérose  en  plaques  (Sicard,  Ba¬ 
binski  et  Nageotte),  mal  de  Pott  (Widal  et  Le  Sourd).  D’ailleurs,  le  ramol¬ 
lissement  cérébral  réalisé  expérimentalement,  peut  s’accompagner  de 
réaction  méningée  (Lherrnitte  et  Schâffer),  ce  qui  prouve  bien  que  l’irri¬ 
tation  aseptique  provoquée  par  le  voisinage  du  tissu  nerveux  dégénéré 
suffit  à  déterminer  la  lymphocytose.  Le  même  fait  s’observe  dans  cer¬ 
tains  cas  de  tumeurs  cérébrales  voisines  des  méninges  (Yerdun). 

Dans  les  affections  médullaires  d’origine  non  syphilitique,  la  lympho¬ 
cytose  fait  ordinairement  défaut.  C’est,  en  particulier,  le  cas  pour  la 
maladie  de  Friedreicli  (Sicard).  Bauer  et  Gy  cependant  en  ont  constaté 
l’existence  dans  un  cas  de  cette  affection. 

Dans  la  maladie  du  sommeil  (trypanosomiase)  l’état  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  est  variable  selon  les  périodes  de  l’affection  et  il  existe  une 
sorte  de  rapport  entre  l’abondance  de  la  lymphocytose  et  l’infiltration 
vasculaire  et  méningée  (Greig  et  Gray  (1905),  Mott  (1907).  En  effet  la 
richesse  du  sédiment  en  cellules  lymphatiques  et  en  albumine  est  d’autant 
plus  grande  que  la  maladie  est  plus  avancée.  La  médication  arsenicale 
montre  que,  à  mesu  re  que  l’état  du  malade  s’améliore,  le  nombre  des  lym¬ 
phocytes  et  la  quantité  d’albumine  diminuent  (Broden  et  Rodhein 
(1909). 

Dans  les  radiculites ,  la  lymphocytose  est  de  règle  (P.  Camus  et  Sézary), 
ce  qui  est  bien  en  rapport  avec  leur  nature  très  souvent  syphilitique  :  de 
même  dans  le  zona,  ainsi  que  je  l’ai  déjà  indiqué.  Les  paralysies  des 
nerfs  crâniens  s’accompagnent  fréquemment  d’une  lymphocytose  qui 
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témoigne  du  jDrocessus  méningé  dont  elles  relèvent  souvent  et  qui 
doit  faire  soupçonner  leuc  origine  syphilitique.  î)e  Lapersonne  l’a  con¬ 
statée  dans  la  névrite  optique,  Claude  et  Sézary  dans  un  cas  à’Iiémi- 
atrophie  faciale,  Pitres  dans  trois  cas  de  névralgie  faciale  rebelle.  Je  l’ai 
également  observée  dans  un  cas  analogue  guéri  par  le  traitement 
spécifique. 

Dans  la  névrite  périphérique,  au  contraire,  la  lymphocytose  fait  défaut  : 
ce  signe  permet  donc  de  reconnaître  certains  pseudo-tabes,  d’origine 
névritique  —  nervo-tabes  périphérique  —  du  tabes  vrai,  où  la  lympho¬ 
cytose  est  de  règle.  Elle  est  également  absente  dans  la  psychose  polyné- 
vritique  de  Korsakoff  (Sézary). 

Dans  la  paralysie  ascendante  aiguë,  les  résultats  sont  variables.  Dans 
les  cas  relevant  d' mie,  polynévrite,  la  réaction  semble  faire  défaut,  tandis 
que  dans  les  formes  myélitiques,  elle  existe  (Brissaud  et  Londe,  Armand- 
Delille  et  Denéchaux,  iMarinesco,  Sicard  et  Bauer,  etc.). 

J’arrive  maintenant  aux  névroses  et  aux  psychoses. 

Dans  V hystérie,  il  n’y  a  jamais  d’élément  figuré  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Il  en  est  de  même  pour  la  neurasthénie,  pour  la  maladie  de 
Parkinson  (sauf  un  cas  de  Dufour).  De  même  dans  V épilepsie  dite  essen¬ 
tielle  (Babinski  et  Nageotte),  ce  qui  la  différencie  de  certaines  épilepsies 
symptomatiques. 

Il  n’existe,  également  pas  de  lymphocytose  dans  les  psychoses,  telles 
que  la  démence  précoce,  la  psychose  maniaque-dépressive,  les  états 
mélancoliques,  la  démence  sénile,  etc.  Cette  notion  est  très  importante 
à  propos  du  diagnostic  différentiel  avec  \di  paralysie  générale,  où  la  lym¬ 
phocytose  est  la  règle. 

IV.  Étude  microbiologique.  —  Dans  un  grand  nombre  de  cas 
relevant  de  la  médecine  générale,  l’étude  rnicrobiologique  du  liquide 
céphalo-rachidien  est  importante  pour  le  diagnostic.  En  général,  la  cons¬ 
tatation  de  microoj'ganismes  va  de  pair  avec  celle  des  leucocytes.  Mais 
dans  beaucoup  de  réactions  cellulaires,  on  ne  trouve  pas  de  microbes. 
Bien  plus,  la  réaction  cellulaire  peut  faire  défaut,  alors  que  les  microbes 
sont  abondants  (de  tels  cas  sont  cependant  exceptionnels,  on  en  compte 
actuellement  environ  une  quinzaine). 

On  devra  donc  rechercher  les  microbes  pathogènes  à  l’ultra-microscope 
ou  après  coloration  sur  lames,  à  l’aide  de  cultures,  d’inoculations  aux 
animaux  ;  on  devra  les  différencier  de  germes  analogues,  tels  le  ménin¬ 
gocoque  du  gonocoque,  le  bacille  de  Koch  des  bacilles  acido-résistants 
(Ristet  Boudeti.  Je  n’insisterai  pas  plus  longtemps  sur  ces  considérations 
d’ordre  bactérologique  et  j’indiquerai  quels  sont  les  microbes  le  plus  sou¬ 
vent  rencontrés  :  méningocoque,  pneumocoque,  streptocoque,  staphylo¬ 
coque,  bacilles  de  Koch,  d’Eberth,  de  Pfeiffer,  coli-bacille,  etc. 

Dans  le  zona,  Acbard  et  Loeper  ont  décrit  un  bacille  spécial  dont 
l’action  pathogène  n’est  d’ailleurs  pas  encore  démontrée.  D’après  Denigés 
et  Sabrazès,  le  liquide  cépbalo-racliidien  des  rabiques  (îontient  le  virus 
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de  la  maladie,  puisque,- inoculé  à  des  chiens,  il  la  leur  communique.  Tout 
récemment  du  reste  (1915),  Noguchi  a  découvert  dans  le  cerveau  et  dans 
la  moelle,  l’agent  causal  de  la  rage  qui  est  un  protozoaire. 

Dans  la  syphilis,  où  la  leucocytose  est  si  fréquente,  la  constatation  du 
tréponème  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  est  absolument  exception¬ 
nelle.  Chez  le  vivant,  il  n’existe  que  deux  cas  positifs  dus  a  Dohi  et 
Tenaka,  Sézary  et  Paillard.  Hoffmann  aurait  réussi  à  infecter  un  singe 
en  lui  inoculant  le  liquide  céphalo-rachidien  d’un  syphilitique  secon¬ 
daire.  Sur  le  cadavre,  on  connaît  deux  cas  positifs  dans  la  syphilis  héré¬ 
ditaire  (Babes  et  Panea,  Schidde)  et  un  cas  positif  dans  l’hémiplégie  de 
l’adulte  (Gaucher  et  P.  Merle).  Les  nombreuses  autres  recherches  faites 
dans  ce  sens  sont  demeurées  négatives  aussi  bien  dans  les  affections 
syphilitiques  que  dans  les  parasyphilitiques  (tabes,  paralysie  générale). 
Enfin,  dans  la  maladie  du  sommeil,  on  peut  trouver  le  trypanosome 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  (Castellani,  Bruce,  Manson,  Dutton 
(1904),  Mott  et  Christhy,  Martin). 

V.  Étude  biologique.  —  L’étude  du  liquide  céphalo-rachidien 
doit  enfin  se  compléter  par  la  recherche  de  ses  propriétés  biologiques. 

Toxicité,  —  Le  liquide  céphalo-rachidien  de  l’homme  n'est  qu’excep- 
tionnellement  toxique  pour  le  cobaye  et  le  lapin  même  après  injection 
intra-cérébrale  (Sicard),  Il  ne  l’est  pas  davantage  au  cours  de  certaines 
maladies  ;  tétanos  (Milian  et  Legros),  paralysie  générale  (Sicard),  rhuma¬ 
tisme  cérébral  (Souques  et  Castaigne),  Dans  quelques  cas  cependant  il 
amène  la  mort  de  l’animal  en  expérience  :  urémie  aiguë  convulsive 
(Castaigne),  épilepsie,  seulement  après  une  série  d’attaques  consécutives 
(Dide  et  Sacquepée),-  méningite  tuberculeuse,  où  la  toxicité  est  rare 
(Sicard)  alors  que  la  virulence  est  fréquente;  rage,  comme  je  l’ai 
indiqué. 

Perméabilité.  —  Là  membrane  arachnoïdo-pie-mérienne  de  même 
que  le  filtre  formé  par  les  plexus  choroïdes,  a  été  longtemps  considérée 
comme  imperméable  aux  substances  qui  pourraient  la  pénétrer  de 
dehors  en  dedans  :  l’iodure  de  potassium  ingéré  à  forte  dose  nu  passe 
pas,  à  l’état  normal,  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  (Sicard).  Il  en 
est  de  même  dans  le  tabes,  la  paralysie  générale,  et  d’après  Magalhaens, 
dans  \ci.  trypanosomiase.  Mais,  dans  certains  cas  de  méningite  tubercu¬ 
leuse,  de  méningite  syphilitique  aiguë,  plus  rarement  de  méningite 
cérébro-spinale,  l’iodure  de  potassium  peut  apparaître  dans  le  liquide. 

Plus  intéressant  est  le  passage  de  certains  produits,  facteurs  d’intoxi¬ 
cation  chronique,  tels  le  plomb  dans  le  saturnisme  (Meillière),  le  mercure 
ddATS,  Y  hydrargyrisme  (Raymond  et  Sicard). 

On  •  a  cependant  reconnu  récemment  que  le  passage  de  substances 
médicamenteuses  ou  autres,  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  n’était  pas 
un  fait  exceptionnel  :  c’est  ainsi  que  les  pigments  biliaires  (Gilbert  et 
Castaigne),  le  salicylate  de  soude  (Nobécoiirt  et  Darré),  furotropine,  l’ar¬ 
senic  y  sont  fréquemment  décelés  lorsqu’ils  ont  été  introduits  en  quantité 
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suffisante  dans  la  circulation  générale.  Dans  rencéplialopalliie  saturnine 
A.  Marie,  Goiijet  y  ont  décelé  la  présence  de  plomb.  De  môme,  d’après 
Dénigez,  Scliottmüller  et  Schurnin,  on  trouverait  dans  le  li([uide  céplialo- 
racliidien  des  alcooliques,  une  certaine  quantité  d’alcool,  ou,  tout  an 
moins  de  son  produit  d’oxydatiou  (aldéhyde),  toujours  plus  élevée -que 
celle  que  l’on  peut  trouver  dans  le  sérum  sanguin  ;  ce  fait  intéressant 
pourrait  expliquer  certaines  complications  nerveuses  de  l’éthylisme. 

D’après  Mestrezat,  la  forte  perméabilité  aux  nitrates  est  la  signature 
d’une  inflammation  méningée  intense:  elle  fait  défaut  dans  le  tabes. 

Agglutinines.  —  Widal  et  Sicard  ont  montré  que  dans  la  fièvre 
typhoïde,  l’agglutinine  n’apparaît  pas  pendant  la  vie  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien,  alors  môme  que  le  sang  possède  un  pouvoir  agglu¬ 
tinant  plus  élevé.  Elle  ne  s’y  trouverait  que  dans  le  cas  d’infection  mé¬ 
ningée  par  le  bacille  d’Ehertli . 

Précipitines.  —  On  n’a  pas  encore  démontré  la  présence  de  pré- 
ci  pitines  dans  le  liquide,  mais  Vincent  et  Bellot  ont  utilisé  le  pouvoir 
précipitant  de  certains  sérums  ariliméningococciques  (Flexner,  M^asser- 
mann)  sur  les  extraits  autolyliques  du  méningocoque  contenus  dans 
le  liquide  de  sujets  atteints  de  méningite  cérébro-spinale,  pour  faire 
un  précipito-diagnostic  de  cetle  afléction.  Le  contact  de  50  à  100  gouttes 
de  liquide  centrifugé  avec  1  à  5  gouttes  de  sérum,  produit  un  trouble 
après  10  ou  12  heures  d’étuve  à  57“  ou  à  55“,  alors  qu’un  tube  témoin, 
contenant  seulement  le  liquide,  reste  clair.  Vincent  et  Combe  ont  appli¬ 
qué  la  môme  méthode  au  diagnostic  de  la  méningite  tuberculeuse. 

Réaction  de  Wassermann.  —  La  réaction  de  Wassermann,  d’abord 
considérée  comme  spécifique  vis-à-vis  du  tréponème,  n’est  facteur, 
comme  on  l’a  montré  depuis,  que  de  lipoïdes,  c’est  pourquoi  elle  s’ob¬ 
serve  non  seulement  dans  la  syphilis,  mais  encore  dans  la  lèpre,  la  scar¬ 
latine,  la  trypanosomiase,  etc.  Cependant,  si  son  principe  a  été  reconnu 
inexact,  sa  valeur  pi'atique  est  assez  considérable  pour  que  son  étude  ait 
été  poursuivie  avec  persévérance.  On  a  reconnu  que  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  peut  contenir  les  anticorps  qui  la  pi-ovoquent. 

Dans  la  paralysie  générale,  elle  est  souvent  positive  (Wassermann  et 
Plaut,  Neisser,  Levaditi  et  A.  Marie).  Mais  la  fiéquence  varie  avec  les 
statistiques  :  Wassermann  et  Plaut  l’observent  dans  77,9  pour  100  des 
cas;  Neisser,  Brücke  et  Schucht  dans  50  pour  100;  Levaditi  et  A.  Marie 
dans  76,3  pour  100  et  05  pour  100.  Ces  derniers  auteurs  ont  fait  remar¬ 
quer  qu’elle  était  rare  dans  les  formes  lentes  et  au  début  de  l’affection, 
qu’elle  devenait  plus  fréquente  avec  son  évolution  et  qu’elle  était  presque 
constante  chez  les  paralytiques  gâteux  et  alités.  C’est  pourquoi  la 
statistique  d’Armand  Delille,  qui  se  rapporte  à  des  cas  avérés,  indique 
des  résultats  constamment  positifs;  mais,  Nonne  étudiant  un  grand 
nombre  de  cas,  a  obtenu  le  môme  résultat.  A.  Marie.  Levaditi  et  Yama- 
nouchi  ont  étudié  parallèlement  la  l'éaction  de  Wassermann  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  et  dans  h;  sérum  sanguin  de  leurs  malades  et 
ont  abouti  à  cette  conclusion,  qu’au  début  la  réaction  avec  le  sérnni 
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était  fréquemment  positive,  puis  qu’elle  devenait  de  plus  en  plus  rare, 
c’est-à-dire  que  sa  fréquence  était  en  proportion  inverse  de  celle  qu’on 
observe  avec  le  liquide  cérébro-spinal. 

Bien  que  la  réaction  de  Wassermann  soit  fonction,  je  le  répète,  non  pas 
de  l’agent  pathogène,  mais  de  principes  histo-chimiques  jusqu’ici  mal 
définis,  cette  réaction  est  cependant  encore  très  utile  pour  distinguer  la 
paralysie  générale  de  certaines  psychoses  avec  lesquelles  on  pourrait  la 
confondre.  Dans  ces  dernières,  elle  fait  généralement  défaut;  mais  les 
résultats  ne  sont  pas  constants,  la  psychose  pourrait  être  due  à  la 
syphilis  elle-même;  elle  s’accompagne  alors  souvent  du  signe  d’Argyll- 
Robertson  (Raviart,  Breton,  Petit,  Cannac  et  Gayet). 

Les  considérations  précédentes  s’appliquent  au  tabes  ;  il  semble  cepen¬ 
dant  que  les  résultats  positifs  soient  un  peu  moins  fréquents  que  dans 
la  paralysie  générale.^  mais  avec  la  méthode  plus  sensible  de  Noguchi,  ils 
seraient  presque  constants. 

Dans  la  syphilis  cérébrale  proprement  dite  (artérite,  gomme),  la 
réaction  peut  être  positive,  mais  dans  une  proportion  moindre  que  dans 
le  tabes  ou  la  paralysie  générale.  (Neisser,  Plaut,  Beaussart,  Nonne.) 
Enfin,  au  cours  de  la  lymphocytose  latente  de  la  période  secondaire,  le 
liquide  céphalo-rachidien  ne  provoque  pas  en  général  la  réaction  (Leva- 
diti,Ravautet  Yamanouchi),  alors  que  le  sérum  la  donne  presque  toujours. 

La  réaction  de  Wassermann  est  en  neurologie  d’une  utilité  incontes¬ 
table.  Sa  constatation,  si  l’on  élimine  des  causes  d’erreur  que  j’ai  signa¬ 
lées,  implique  ordinairement  la  présence  d’une  lésion  syphilitique  ou 
parasyphili tique  du  névraxe.  Mais  son  absence  dans  le  sérum  et  le 
liquide  céphalo-rachidien  ne  comporte  aucune  conclusion  définitive. 

A  la  réaction  de  Wassermann  on  a  voulu  substituer  des  réactions  chi¬ 
miques  consistant  en  précipitations  par  certaines  substances,  comme  le 
glycocholate  de  soude  (Porgès).  Noguchi  a  signalé,  dans  la  syphilis 
nerveuse,  que  le  liquide  céphalo-rachidien  traité  par  l’acide  butyrique 
en  présence  de  la  soude  à  ébullition,  donnait  un  précipité.  Mais  cette 
réaction  que  j’ai  déjà  signalée  à  propos  de  l’étude  chimique,  est  positive 
dans  la  plupart  des  réactions  méningées,  quelle  que  soit  leur  nature. 
D’après  Euzières,  Mestrezat  et  Roger,  elle  n’aurait  de  valeur  que  lors¬ 
qu’elle  est  négative  avec  des  liquides  hyperalbumineux  :  elle  permettrait 
alors  d’éliminer  le  diagnostic  de  syphilis.  On  ne  saurait  jusqu’ici 
admettre  sans  réserves  les  résultats  de  ces  procédés  dont  la  valeur  n’est 
nullement  démontrée. 

Conclusions.  —  En  dehors  des  données  bactériologiques,  la  valeur 
sémiologique  des  anomalies  du  liquide  céphalo-rachidien  n’est  pas 
absolue.  Soit  que  l’on  envisage  leur  groupement  ou  que  l’on  s’en 
tienne  à  l’une  seule  d’entre  elles  (cytologie  par  exemple),  les  résultats 
acquis  n’ont  que  l’importance  d’un  signe.  Celui-ci  n’acquiert  véritable¬ 
ment  d’intérêt  que  lorsqu’il  est  interprété  relativement  aux  symptômes 
cliniques  et  aux  antécédents  du  malade. 
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—  transcorticale,  p.  101.  —  amnésique, 

.  p.  102.  —  hystérique,  p.  122.  —  dans  la 

migraine  ophtalmique,  p.  741. 
Apoplectiforme.  Névrite  — p.  257. 
Apoplexie,  p- 1-  —  progressive,  p.  8. 
Appétit.  Troubles  de  F  — ,  p.  1039.  Troubles 
quantitatifs  de  1’-^  par  excès,  p.  1042. 
Troubles  de  F  —  dans  le  goitre  exophtal¬ 
mique,  p.  1043. 

Aran-Duchenne  (Type).  —  dans  la  poliomyé¬ 
lite  chronique,  la  sclérose  latérale,  amyo¬ 
trophique,  la  syringomyélie,p.  543.  —  dans 
la  myopathie  atrophique  progressive,  p.  347". 

—  dans  la  poliomyélite  aiguë  et  subaiguë, 
p.  356. —  dans  l’hématomyélie,  p.  361. —  dans 
la  polynévrite,  569.— dans  la  lèpre, p.  381. 

—  dans  l’hémiplégie  de  l’adulte,  p.  363. — 
dans  le  type  Charcot-Marie,  p.  385.  —  dans 
la  névrite  interstitielle  hypertrophique, 
p.  584.  —  dans  l’atrophie  musculaire  des 
ataxiques,  p.  388. 

Argyll-Robertson.  Signe  d’  —,  p.  1161.— 
Pliysiologie  pathologique  de  ce  signe,  p.l  161 . 
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Valeur  sémiologique  :  signe  d’—  dans  le 
tabes,  la  paralysie  générale,  p.  1162.  — 
dans  la  névrite  interstitielle  hypertrophique, 
p.  1164.  —  dans  le  type  Charcot-Marie,  p. 
1164.  —  dans  la  syringomyélie  unilatérale, 
p.  1164,  les  lésions  du  pédoncule  cérébral, 
p.  1164,  du  ganglion  ophtalmique,  p.  1164, 
dans  l’épilepsie,  l’hystérie,  la  syncope, 
l’épuisement  musculaire,  p.  1164,  dans 
la  paralysie  de  la  5°  p,  en  voie  de  guérison, 
p.  1164,  dans  l’alcoolisme,  p.  1164,  l’intoxi¬ 
cation  sulfo-carbonée,  p.  1164.  Signe  d’  — 
renversé  dans  la  diphtérie,  p.  1144. 

Arthropathies.  —  dans  le  tabes,  p.  1074.  — 
dans  la  syringomyélie,  p.  1080. —  dans  l’hé¬ 
miplégie,  p.  1082.  —  dans  les  lésions  mé¬ 
dullaires,  p.  1085.  —  dans  les  névrites, 
p.  1083. 

Arythmie.  —  dans  la  méningite,  p.  1011.  — 
dans  la  chorée  de  Sydenham,  p.  1011. 

Asphyxie  locale  des  extrémités.  Maladie 
de  Raynaud,  p.  1016. 

Associés.  Mouvements  —  dans  l’hémiplégie, 

p.  181. 

Associées.  Paralysies  —  des  muscles  des 
yeux,  p.  215  et  1134. 

Astasie-Abasie ,  p.  442.  —  paralytique, 
p.  445.  —  ataxique,  p.  445. 

Astéréognosie  (voy.  Sens  stéréognostique], 
p.  771. 

Asynergie.  Dans  les  affections  cérébelleuses, 
p.  425. 

Ataxie.  —  dans  le  tabes,  p.  393.  —  dans  la 
névrite  interstitielle  hypertrophique,  p.  404. 

—  dans  le  nervo-tabes  périphérique,  p.  403. 

—  dans  les  pseudo-tabes  par  lésions  mé¬ 
dullaires,  p.  407.  —  dans  la  maladie  de 
Friedreich,  p.  409.  —  cérébelleuse,  p.  411.  ■ 

—  dans  les  affections  du  cerveau,  p.  458. 

—  dans  les  lésions  protubérantielles , 
p.439.  —  dans  les  empoisonnements  aigus, 
p.  441.  —  aiguë,  p.  441.  —  dans  les  né¬ 
vroses,  p.  442. 

Athétose,  p.  479.  —  double,  p.  480.  Mou¬ 
vements  athétosiques,  p.  480.  —  rigidité 
musculaire  dans  F  — ,  p.  481.  —  troubles 
intellectuels  dans  F  — ,  p.  483.  Athétoses 
symptomatiques,  p.  484.  —  post-hémiplé¬ 
gique,  p.  484.  —  dans  l’hémiplégie  cérébrale 
infantile,  p.  253.  —  dans  le  syndrome  de 
Little,  p.  311.  —  hémi-athétose,  p.  187. 

Atrophie  musculaire.  —  myoj7aUiique.  — 
Myopathie  atrophique  progressive,  p.  320. 
Atrophie  musculaire  myélopalldque,  p.  339. 

—  dans  la  poliomyélite  chronique,  la  sclé¬ 
rose  latérale  amyotrophique,  la  syringo¬ 
myélie,  p.  343.  —  dans  la  sclérose  en  pla¬ 
ques,  p.  353.  —  dans  la  maladie  du  som¬ 
meil,  p.  353. —  dans  la  poliomyélite  aiguë 
de  l’enfance,  p.  356.  —  dans  la  i»aralysie 
spinale  aiguë  de  l’adulte,  p.  357,  —  dans 
Fhématomyélie,  p.  357.  —  dans  l’hémiplé¬ 
gie  de  l'adulte,  p.  191  et  363.  Alrojdile 


musculaire  par  irritation  périphérique, 
p.  366.  —  dans  les  arlhrites  et  les  trauma¬ 
tismes  des  os,  p.  366.  ■ —  dans  les  arthropa¬ 
thies  du  tabès  et  de  la  syringomyélie, 
p.  567.  Atrophie  musculaire  névritique, 
p.  367.  —  formes  unilatérales,  p.  371.  — 
dans  les  névrites  traumatiques,  par  com¬ 
pression  ou  pi’ofessionnelles,  p.  572.  —  dans 
la  névrite  ascendante,  p.  373.  —  formes 
bilatérales,  p.  373.  —  par  traumatisme, 
compression,  parradiculite,par  côtes  cervi¬ 
cales  supplémentaires,  p.  575.  Atrophies 
musculaires  généralisées  de  cause  infec¬ 
tieuse  ou  toxique,  p.  576.  —  à  marche  ra¬ 
pide,  379.  — à  marche  subaiguë,  p.579. — 
à  marche  chronique,  p.  579.  —  dans  la 
lèpre,  p.  579.  —  dans  le  type  Charcot-Marie, 
p.  585.  —  dans  la  névrite  interstitielle  hy¬ 
pertrophique,  p,  584.  —  des  ataxiques, 
p.  588.  —  dans  la  maladie  de  Friedreich, 
p.  592.  —  chez  les  hystériques,  p.  365. 

Atrophie  osseuse.  —  à  la  suite  de  lésions 
des  nerfs,  p.  1089.  —  dans  la  myopathie 
atrophique  progressive,  p.  1090. 

Attitudes.  Sens  des  — ,  p.  765. 

Auditif.  Nerf  — .  Origine  et  trajet,  p.  1115. 

Automatisme.  —  ambulatoire,  p.  29.  —  mé¬ 
dullaire,  p.  979. 

Axiales.  Lignes  — .  Elles  séparent,  au  tisonc 
comme  aux  membres,  des  dermatomes  ap¬ 
partenant  à  des  segments  médullaires  très 
éloignés.  En  clinique,  ces  lignes  délimitent 
les  anesthésies  de  cause  médullaire  ou  ra¬ 
diculaire,  p.  827. 


Bâillement  hystérique,  p.  996. 
Baresthésie,  p.  767. 

Barlow.  Maladie  de  — ,  p.  575. 

Bégaiement.  —  émotif,  p.  165.  — hystérique, 

p.  166. 

Blépharospasme,  p.  1158. 

Boulimie,  p.  1042. 

Bradycardie,  p.  1007.  —  d’origine  nerveuse, 

p.  1008. 

Broca.  Région  ou  zone  de  — ,  p.  107. 
Burdach,  Cordon  de  — .  Sa  constitution, 
p.  795.  Ses  fonctions,  p.  810. 

C 

Cadavérique.  Réaction  —  dans  la  paralysie 
périodique,  p.  713. 

Ganitie.  —  dans  les  névralgies,  p.  1097.  — 
à  la  suite  d’émotions  morales,  p.  1097. 
Catalepsie,  p.  566.  —  cérébelleuse,  p.  424. 
Cécité.  —  verbale  dans  l’aphasie  de  Broca, 
p.  80;  dans  l’aphasie  sensorielle,  p.  87.  — 
verbale  pure,  p.  94.  —  musicale,  p.  100. 
—  corticale,  p.  1182.  —  psychique,  p,  1184. 
Centres.  —  moteurs  corticaux,  p.l95.  —  cor¬ 
ticaux  de  la  sensibilité  générale,  p,  913, 
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Céphalalgie,  p.  736;  —  diffuse,  p.  758.  — 
circonscrite,  p.  739. 

Céphalée,  p.  759. 

Champ  visuel.  Piétrécissement  du  —  dans  les 
lésions  du  fond  de  l’œil,  p.  1131,  dans  l’hys- 

•  térie,  p.  1131,  pour  le  vert  dans  la  syrin- 
gomyélie,  p.  1160. 

Charcot-Marie.  Type  —  dans  l’atrophie  mus¬ 
culaire  névritique,  p.  385. 

Chorée.  Généralités,  p.  487.  —  de  Sydenham, 
p.  489.  —  molle,  p.  490.  —  gravidique, 
p.  492.  —  hystérique,  p.  494.  —  chronique, 

-  p.  494.  —  variable  des  dégénérés,  495.  — 
hémichorée  post-hémiplégique,  p.  yfT'Tir 
électrique  de  Dubini,  p.  496.  —  électrique 
de  Bergeron-Henoch,  p.  511.  —  fibiûllaire 
de  Morvan,  p.  512. 

Choréif ormes  (Mouvements).  —  au  cours  des 
maladies  aiguës,  p.  494.  —  au  cours  des 
maladies  chroniques,  p.  496. 

Choréo-athétosiques  (Mouvements),  p.  189. 

Circonflexe.  Nerf  — .  Sa  paralysie,  p.  595. 

Cl.  Bernard-Horner.  Syndrome  de. — ,  p.  1155. 

Claudication  intermittente. —  de  la  moelle 
épinière,  p.  267.  —  par  lésion  artérielle 
périphérique,  p.  268.  —  de  la  rétine,  p.  1175. 

Clignement,  p.  1139. 

Colonne  vertébrale.  Déviations  de  la  —, 
cyphose,  scoliose  et  cyphoscoliose  dans  les 
diplégies  cérébrales  infantiles,  p.  689,  dans 
l’hémiplégie  spinale,  la  polioniyélite  aiguë 
de  l’enfance,  p.  690,  dans  la  syringomyé- 
lie,  p.  693,  dans  la  sciatique,  p.  695,  dans 
la  névrite  interstitielle  hypertrophique,  p. 
695,  dans  l’hystérie,  p.  695,  dans  la  myo¬ 
pathie  atrophique  pi’ogressive,  p.  696,  dans 
l’adolescence,  p.  696. 

Coma,  p^9. 

ComDressTon  de  la  moelle  épinière,  p.  289. 

Consensuel.  Réflexe  — ,  p.  1459. 

Constipation  névropathique,  p.  1045. 

Contracture,  p.  515.  —  d’origine  muscu¬ 
laire,  p.  516.  -T-  d’origine  périphérique  ou 
réflexe,  p.  520.  —  par  lésion  des  voies 
pyramidales,  p.  520.  —  dans  l’hémiplégie, 
p.  175.  —  dans  la  pai’aplégie,  p.  267.  — 
dans  le  syndrome  de  Little,  p.301. —  dans 
les  irritations  ménihgées,  p.  526.  —  dans 
les  maladies  infectieuses  ou  toxiques, 
p.  527.  —  dans  le  tétanos,  p.  527.  —  dans 
la  rage,  p.  552.  —  dans  l’empoisonnement 
par  la  strychnine,  p.  332.  —  dans  la  té¬ 
tanie,  p.  532.  —  dans  la  maladie  de  Par¬ 
kinson,  p.  540.  —  hystérique,  p.  541.  — 
dissociée  dans  l’hystérie,  p.  549.  —  fré¬ 
missante  dans  l’hémispasme  facial,  p.  581. 

—  de  l’orbiculaire  des  paupières,  p.  1157. 

—  des  muscles  des  yeux,  p.  1150. 

Convulsions,  p.  550. —  clonique,  p.  551.  — 

tonique,  p.  551.  —  dans  l’épilepsie  géné¬ 
ralisée,  p.  555.  —  dans  l’épilepsie  par¬ 
tielle,  p.  556.  —  épileptiformes,  p.  558.  — 
chez  les  femmes  enceintes,  p.  560. —  dans 


l’hystérie,  p.  561.’ —  de  l’enfance,  p.  562. 
Cordon  de  Burdach.  Le  —  contient  les  fibres 
longues  et  moyennes  de  la  première  racine 
dorsale  et  des  racines  cervicales,  p.  810. 
Cordon  de  Coll.  A  la  région  cervicale  le  — 
est  formé  uniquement  par  les  fibres  radi¬ 
culaires  longues  sacrées, ,  lombaires,  dor¬ 
sales  inférieures  et  moyennes,  p.  795. 
Corporalité  des  objets.  Sens  de  la — .  Yoy. 

Sens  stéréognosiique,  p.  771. 

Côtes  cervicales  supplémentaires.  Para¬ 
lysie  radiculaire  du  plexus  brachial  par  — ,’ 

p.  628. 

Coxalgie  hystérique,  p.  542. 

Crampe  des  écrivains,  p.  503. 

Crises.  —  gastriques  dans  le  tabes,  p.  1035. 

—  entéralgiques  dans  le  tabes,  p.  1038.  — 
épileptiques,  p.  555. —  hystériques,  p.  561. 

—  rénales  des  tabétiques,  p.  1049.  —  vési¬ 
cales  des  tabétiques,  p.  1053.  —  clitoridien- 
nes,  vulvo-vaginales  dans  le  tabes,  p.  1061. 

—  nasales  dans  le  tabes,  p.  1126; 

Crural.  Nerf  — .  Ses  origines  médullaires. 

Paralysie  du  nerf  —  par  lésion  périphé¬ 
rique,  radiculaire,  médullaire,  p.  604. 
Cubital.  Nerf  — .  Sa  paralysie,  p.  653. 
Cypho-scoliosé.  —  dans  l’hémiplégie  spinale 
à  début  précoce,  p.  690.  —  dans,  la  polio¬ 
myélite  aiguë  de  l’enfance,  p.  690.  —  dans 
la  maladie  de  Friedreich,  p.  691;, —  dains 
la  syringomyélie,  p.  691.—  dans  la  névrite 
interstitielle  hypertrophique,  p.  695.  — 
dans  la  mvopathie  atrophique  progressive, 
p.  696. 

Cyto-diagnostic  du  liquide  céphalo-rachi- 
.  dien,  p.  1187. 


D 

Décubitus  aigu,  p.  1093’.  Tariabilité  dû  siège 
du  —  dans  les  lésions  cérébrales  et  spi¬ 
nales.  Dans  l’hémiparaplégie  spinale  il  oc¬ 
cupe  la  fesse  du  côté  anesthésié,  p.  1093. 

Défense.  Réflexes  de — ,  p.  978. 

Dégénération  lenticulaire  progressive, 
p.  150. 

Dégénérescence.  Réaction  de  — ,  p.  711. 

Démarche.  —  dans  l’hémiplégie  organique, 
p.  177.  —  dans  l’hémiplégie  hystérique, 
p.  241.  —  dans  la  paraplégie  spasmodique, 
p.  272.  —  à  petits  pas,  p.  301.  —  dans  la 
maladie  de  Parkinson,  p.  686.  —  dans  le 
syndrome  cérébelleux,  la  maladie  de  Fried¬ 
reich,  l’hérédo-ata.xie  cérébelleuse,  les  cho¬ 
rées,  l’astasie-abasie,  p.  689. 

Dercum.  Adipose  douloureuse  ou  maladie  de 
—,  p.  1031. 

Dermatomes  (Voy.  Zones  radiculaires). 

Dermatoneuroses,  p.  1091. 

Dermographisme,  p.  1016. 

Développement  (Ari'êt  de).  —  dans  l’hémi¬ 
plégie  cérébrale  infantile,  p.  245.  —  dans 
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l’hémiplégie  spinale  infantile,  p.  285.  — 
dans  les  paralysies  radiculaires  remontant 
à  l’enfance,  p.  619. 

Déviation.  —  delà  colonne  vertébrale, p.  689. 
—  conjuguée  de  la  tête  et  des  veux,  p.  5, 
220,  4155  et  1150. 

Diadococinésie,  p.  420. 

Diaphragme.  Innervation  du  — ,  p.  594. 

Paralysie  du  — .  p.  595. 

Diarrhée.  —  dans  les  crises  entéralgiques 
du  tabes,  p.  1038.  —  tabétique,  p.  1058. — 
névropathique  d’origine  émotive,  p.  1045. 
Digestifs.  Troubles  —  d’origine  nerveuse, 
p.  1034.  —  dans  les  affections  organiques 
du  système  nerveux,  p.  1035.  —  chez  les 
névropathes,  p.  10 tô. 

Diplégie,  p.  235. 

Dissociation  de  la  sensibilité,  p.  779.  Type 
tabétique,  p.  780.  Type  syringomyélique, 
p.  780.  Dans  le  syndrome  des  fibres  radicu¬ 
laires  longues  du  cordon  postérieur,  p.  903. 
Dissociées.  Monoplégies  — ,  p.  255  et  642. 

paraplégies  — ,  p.  275. 

Dupuytren.  Maladie  de  — ,  p.  1109. 

Dysbasia  lordotica  progressiva,  p.  486. 
Dysesthésies,  p.  724. 

Dyslexie,  p.  87. 

Dysmétrie.  —  dans  l’hémiplégie,  p.  187.  — 
dans  les  affections  du  cervelet,  p.416. — dans 
l’ataxie  d’origine  bulbo-protubérantielle, 
thalamique,  corticale,  p.  422.  —  dans  la 
maladie  de  Friedreich,  p.  422. 
Dyspeptiques.  Troubles  —  simples  des  neu¬ 
rasthéniques,  p.  1043. 

Dyspnée.  —  par  lésion  médullaire  ou  bul¬ 
baire,  p.  985  et  986.  —  hystérique,  p.  997. 


E 

Éclampsie,  p.  560. 

Éclipse  des, sensations,  p.  787. 

Écriture.  État  de  1’  —  dans  l’aphasie  de 
Broca,  p.  128.  —  dans  l’aphasie  motrice 
pure,  p.  150. —  dans  l’aphasie  sensorielle, 
p.l30. — ^  dans  la  cécité  verbale  pure,  p. 137. 
—  dans  la  surdité  verbale  pure,  p.  137.  — 

^  dans  l’apraxie  motrice,  p.  128. 

Électriques.  Réactions  —  des  nerfs  et  des 
muscles,  p.  700.  Avec  les  courants  fara¬ 
diques,  p.  702.  Avec  les  courants  galva¬ 
niques,  p.  706.  Réaction  de  dégénérescence, 
p.  711.  Résistance  —  du  corps,  p.  721. 

Enophthalmie  État  de  la  pupille  dans  1’  — , 
p.  1156.  Syndrome  de  G.  Beiniard-Horner, 
p.ll56. —  dans  les  lésions  du  sympathique 
cervical,  p.  1156.  —  dans  la  paralysie  l’a- 
diculaire  inférieure  du  plexus  brachial, 
p.  1156.  —  dans  la  syringomyélie  unilaté¬ 
rale,  p.  1156.  —  dans  les  lésions  ponto- 
bulbaires,  p.  214  et  1155.  —  dans  la  névi’al- 
gie  faciale  par  lésion  matérielle  du  triju¬ 
meau,  p.  1157.  —  dans  les  lésions  du  gan¬ 


glion  de  Gasser,  p.ll57.  —  coïncidence  de 
T  —  avec  la  microphthalmie,  p.  1157. 

Entéro-colite  muco-membraneuse  mani¬ 
festation  fonctionnelle,  p.  1045. 

Épilepsie.  —  généralisée  ou  essentielle, 
p.  554.  —  partielle,  p.  556.  —  partielle  con¬ 
tinue,  p.  558.  —  partielle  sensitive,  p.  558. 

Épileptiformes.  Convulsions  — ,  p.  558. 

Épuisement.  — des  sensations,  p.  786. 

Equilibre. —  dynamique,  p.  413.  —  statique, 
p.  427. 

Érythromélalgie,  p.  1019. 

Eternuement.  Signe  de  T  —  dans  les  radi- 
culites,  p.  257. 

Eventail.  Signe  de  F  —  ,  p.  956. 

Excitabilité  mécanique.  —  des  nerfs  mo¬ 
teurs  à  l’état  normal,  p.  698.  Son  augmen¬ 
tation  dans  la  tétanie,  p.  699. —  dans  l’hys¬ 
térie,  p.  699. 

Excitabilité  idio-musculaire.  —  à  l’état 
physiologique,  p.  699.  Augmentation  de  1’  — , 
dans  les  états  fébriles,  les  cachexies,  la  po¬ 
lynévrite,  les  poliomyélites,  la  maladie  de 
Thomsen,  p.  700.  Diminution  de  F  —  dans 
la  myopathie  atrophique  progressive,  p.  700. 

Exophtbalmie.  —  dans  la  maladie  de  Base- 
dow,  p.  1154.  —  unilatérale,'  p.  678  et 
1154.  —  dans  la  myélite  diffuse  aiguë, 
p.ll36.  —  chez  les  emphysémateux,  p.  1156. 


F 

Facial.  Nerf  — ,  p.  576.  Paralysie  du  nerf  — , 
p.  577.  Signes  de  G.  Bell  et  de  Negro,  p.  578. 
Forme  douloureuse  de  la  paralysie  —  avec 
otalgie,  p.  579.  Diminution  de  la  sensibilité 
douloureuse  à  la  pression  dans  la  paraly¬ 
sie  — ,  p.  579.  Spasmes  dans  la  paralysie 
— ,  p.  581.  Valeur  sémiologique  de  la  para¬ 
lysie  — ,  p.  585.  Paralysie  —  alterne,  p.  223. 

Faciès.  Sémiologie  du  —,  p.  677.  Dans  le 
goitre  exophthalmique,  p.  677.  —  dans*  la 
diplégie  faciale,  p.  678.  —  dans  la  paralysie 
faciale  hystérique,  p,  679.  —  dans  la  con¬ 
tracture  des  muscles  de  la  face,  p.  582 
et  678.  —  dans  le  spasme  facial,  p.  679.  — 
dans  l’hémi-spasme  ’glosso-labié,  p.  594. — 
myopathique,  p.  ,325  et  679.  —  dans  la  né¬ 
vrite  interstitielle  hypertrophique,  p.  681. 

—  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique, 
p.681.  — dans  les  paralysies  bulbaires  et 
pseudo-bulbaires,  p.  155.  —  dans  la  para¬ 
lysie  pseudo-bulbaire  asthénique,  p.  158. 

—  dans  la  maladie  de  Friedreich,  p.  681. 

—  dans  la  sclérose  en  plaques,  p.  682. — 
de  Hutchinson,  p.  682.  —  dans  la  maladie 
de  Parkinson,  p.  682.  —  dans  la  scléroder¬ 
mie,  p.  685.  —  dans  l’acromégalie,  p.  684. 

Facio-scapulo-huméral.  Type  —  dans  la 
myopathie  atrophique  progressive,  p.  324. 

Fatigue.  Résistance  à  la  ~  chez  l’enfant 
normal  et  chez  les  arriérés,  p.  568. 
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Fièvre.  Centres  thermiques,  p.  1065.  — 
dans  les  atlections  organiques  du  sys¬ 
tème  nerveux,  p.  1066.  —  dans  les  ménin¬ 
gites,  l’encéphalite,  l’abcès  du  cerveau,  la 
paralysie  infantile,  les  myélites,  les  polyné¬ 
vrites,  p.  1067.  —  dans  les  traumatismes 
cérébraux  et  médullaires,  p.  1068. —  dans 
le  stage  préagonique  des  affections  ner¬ 
veuses  organiques,  p.  1068.  —  dans  l’apo¬ 
plexie  et  l’hémorragie  cérébrales,  p.  1068. 

—  dans  les  attaques  apoplecLiformes  des 
tumeurs  cérébrales,  de  la  paralysie  géné¬ 
rale,  de  la  congestion  du  cerveau,  p.  1069. 

—  dans  l’uré'mie,  p.  1069.  —  dans  le 
tétanos,  p.  1070.  —  dans  l’hystérie,  p.  1070. 

—  dans  la  neurasthénie,  p.  1075.  —  dans 
la  maladie  de  Basedow,  p.l073. —  dans  la 
chorée,  p.  1073.  —  dans  l’épilepsie,  p.  1074. 

Fulgurantes.  Douleurs —  p.  734.  —  dans  le 
tabes,  p.  734.  —  dans  la  maladie  de  Frie- 
dreich,  p.  735.  —  dans  la  polynévrite, 
p.  735.  —  dans  les  radiculites,  p.  735. 

Fusion.  —  des  sensations,  p.  786. 


G 

Gangrène  symétrique  des  extrémités, 
p.  1017.  —  son  diagnostic  avec  la  gangrène 
sénile,  p.  1019. 

Génitaux.  Troubles.  —  dans  les  affections 
médullaires,  p.  1060.  —  dans  le  tabes, 
p.  1060.  —  dans  les  lésions  médullaires  en 
foyer,  p.  1060.  —  dans  les  lésions  de  la 
queue  de  cheval,  p.  1060.  —  dans  les  né¬ 
vroses.  Neurasthénie  génitale,  p.  1062. 

Gerlier.  Maladie  de  — .  Voy.  Vertige  paraly¬ 
sant,  p.  462. 

Glosso-pharyngien.  Nerf.  —  Troubles  de  la 
déglution  et  du  goût  dans  la  paralysie  du 
—,  p.  587. 

Glossy-Skin.  —  dans,  les  névrites  trauma¬ 
tiques,  toxiques  ou  infectieuses,  dans  la 
névrite  ascendante,  p.  1092.  —  dans  le 
rhumatisme  chronique,  p.  1092. 

Glycosurie.  —  dans  les  affections  cérébrales 
et  médullaires,  p.  1047. 

Goll  (Cordon  de  — ).  Sa  constitution,  p.  795. 
Ses  fonctions,  p.  810. 

Goût.  Troubles  du  — ,  dans  les  affections  oi’- 
ganiques  et  dans  les  névroses,  p.  1128. 

Grand  dentelé.  Paralysie  du  — ,  p.  595. 

Grand  nerf  thoracique  postérieur.  Ses  ori¬ 
gines,  p.  595.  Sa  paralysie,  p.  537.  Valeur 
sémiologique  de  la  paralysie  du  — ,  p.  597. 


H 

Hématomyélie.  Paraplégie  par  — ,  p.  295. 
Hémianesthésie.  —  corticale,  p.  913.  — 

—  sous-corticale  ou  supra-capsulaire,  p.  918. 

—  tlialamique,  p.  922. —  pédonculaire,  pro- 
tubérantielle,  bulbaire,  p.  218,  225,  226  et 


923.  —  alterne,  p.  925.  —  hystérique, 
p.  920.  —  spinale.  Syndrome  de  Brown- 
Séquard,  p.  886. 

Hémianopsie,  —  homonyme,  p.  1177.  — 
basale,  p.  1180.  —  intermédiaire  ou  par 
lésion  des  centres  optiques  primaires, 
p .  1 1 81 .  —  sous-corticale  et  corticale ,  p .  1 1 81 . 

Hémianopsique.  Réaction  pupillaire  — , 
p.  1161  et  1167. 

Hémiataxie.  —  dans  l’hémiplégie,  p.  187. 

Hémiathétose,  p.  187. 

Hémiatrophie  faciale.  —  progressive, 
p.  1101.  —  dans  l’hémiplégie  cérébrale  in¬ 
fantile,  p.  1102.  —  dans  la  syringomyélie 
unilatérale,  p.  1104.  —  dans  les  paralysies 
radiculaires  du  plexus  brachial  remontant 
à  l’enfance,  p.  1104.  —  dans  les  lésions 
du  sympathique  cervical,  p.  1106.  —  coexis¬ 
tence  de  r,  —  avec  la  morphée,  p.  1104. 

Hémichorée.  —  post-hémiplégique,  p.  186. 

Hémihypertrophie.  —  faciale,  p.  1106. 

Hémiparaplégie  spinale.  Syndrome  de 
Brown-Séquard,  p.  886. 

Hémiplégie.  Généralités,  p.  169.  Description 
du  syndrome,  p.  169.  Période  de  para¬ 
lysie  flasque,  p.  169.  Période  de  conti’ac- 
lure,  p.  173.  Attitudes  dues  à.  la  contrac¬ 
ture,  p.  175.  Mouvements  associés  dans  F  — , 
p.  181.  Troubles  du  côté  du  membre  sain, 
p.  183.  Contracture  hémiplégique  d’emblée, 
p.  185.  Troubles  moteurs  pré-  et  post-hé¬ 
miplégiques,  p.  185.  Tremblement  dans  F 
— ,  p.  186.  Dysmétrie  dans  F  — ,  p.  186. 
Hémiataxie.  Hémichorée  dans  F  — ,  p.  186. 
llémi-athétose  dans  F  — ,  p.  186.  Troubles 
de  la  sensibilité  dans  F  — ,  p.  189.  Troubles 
vaso-moteurs  et  trophiques  dans  F  — , 
p.  190.  Atrophie  musculaire  dans  F  — , 
p.  192.  Arthropathies  dans  F  — ,  p.  193 
et  1082.  Troubles  de  la  parole  et  de  l’in¬ 
telligence  dans  F  — ,  p.  194.  Anatomie  et 
physiologie  pathologiques  de  F  — ,  p.  195. 
Diagnostic  et  valeur  sémiologique  de  F  — , 
p.  204.  Formes  cliniques  de  F  — ,  p.  204. 

—  par  lésions  cérébi-ales  :  —  corticale, 
p.  204.  —  sous-corticale,  p.  206.  —  capsu¬ 
laire,  p.  206.  —  par  lésions  du  tronc  encé¬ 
phalique,  p.  208.  —  alterne,  p.  214.  — 
homolatérale,  p.  230.  —  spinale,  p.  231. 

—  spinale  infantile,  p.  235.  —  bilatérale, 
p.  235. 

Hémispasme,  facial  p.  581.  —  dans  la  pa¬ 
ralysie  faciale,  p.  581.  —  hystérique,  p.  586. 

—  glosso-labié,  p.  594.  —  lingual,  p.  594. 

—  labié  intermittent  dans  l’hémiplégie  cé¬ 
rébrale  infantile  avec  athétose,  p.  252. 

Hémorragies,  p.  1013.  —  à  la  suite  de  lésions 
des  nerfs  et  de  la  moelle,  p.  1013.  —  hys¬ 
tériques,  p.  1014. 

Hippus.  Dans  les  affections  des  centi’es 
nerveux,  p.  1169.  —  respiratoire,  p.  1169. 

—  dans  les  paralysies  de  la  IIP  paire, 
p.  1169. 
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Hoquet.  —  hystérique,  p.  996. 

Hydrops  articulorum  intermittens,  p.  1084. 

—  dans  la  maladie  de  Basedow,  p.  1084.  — 
dans  l’hystéi'ie,  p.  1084. 

Hyperalgésie,  p.  784.  Zones  d’  —  cutanée 
dans  les  affections  viscérales,  p.  747. 
Hyperesthésie,  p.  782.  —  dans  les  ménin¬ 
gites,  p.  782.  —  dans  les  myélites,  p.  782. 

—  dans  le  tabes,  p.  782.  —  dans  le  syn¬ 
drome  tlialamique,  p.  782  et  922.  —  dans 
lesradiculites,  p.  784.  — les  névrites,  p.  784. 

—  dans  les  névroses,  p.  785. 
Hypéridrose,  p.  1112. 

Hyperpilaphésie,  p.  782. 

Hypertrophie  musculaire.  —  dans  la  myo¬ 
pathie  atrophique  progressive,  p.  522  et  335. 

—  dans  l’athétose,  p.  482.  —  dans  la  ma¬ 
ladie  de  Thomsen,  p.  564. 

Hypnotisme,  p.  31. 

Hypotonie,  p.  568. —  dans  le  tabès,  p.  568. 

—  dans  la  maladie  de  Friedreich,  p.  568. 

—  dans  l'hémiplégie  de  l’adulte,  p.  570. 

—  dans  le  mal  de  Pott,  p.  570.  —  dans  les 
affections  cérébelleuses,  p.  571. — dans  l’hé¬ 
miplégie  cérébrale  infantile,  p.  571. 

Hystérique.  Amnésie  — ,  p.  65.  Hémiplégie 
—,  p.  241.  Paraplégie  —,  p.  315.  Tremble¬ 
ment  —,  p.  471.  Contracture  —,  p.  541. 
Crise — ,p.  561.  Anesthésie  — , p.  777.  Hémi¬ 
anesthésie  —,  p.  920.  Spasme  —  de  l’orbi- 
culaire  des  paupières,  p.  1138.  Hémispasme 
facial  — ,  p.  586.  Spasme  glosso-labié  — , 
p.  594.  Troubles  digestifs  de  nature  —, 
p.  1046. 


Ichtyose. —  dans  la  paraplégie,  le  tabes,  les 
névrites,  p.  1092. 

Idiotie  familiale  amaurotique,  p.  1175. 
Impressions  sensitives.  Leur  trajet  dans 
les  voies,  sensitives  périphériques  et  cen¬ 
trales,  p.  802. 

Impressions  douloureuses  et  thermiques  :  leur 
trajet  dans  les  nerfs  périphériques,  p.  804, 
dans  la  moelle  épinière,  p.  806,  dans  le 
tronc  encéphalique,  p.  811,  dans  le  thalamus, 
p.  814,  leur  centre  cortical,  p.  815. 
Impressions  tactiles  et  notion  de  lieu  :  leur 
trajet  dans  les  nerfs  périphériques,  p.  805, 
dans  la  moelle,  p.  806,  dans  le  tronc  encé¬ 
phalique,  p.  811,  dans  le  thalamus,  p.  813, 
leur  centre  cortical,  p.  815. 

Sens  stéréognostique,  sens  des  altitudes  et 
sensibilité  ossewse.  Leur  trajet  dans  les  nerfs 
périphériques,  p.  805,  dans  la  moelle,  p.  810, 
dans  le  tronc  encéphalique,  p.  812,  dans  le 
thalamus,  p.  814,  leur  centre  dans  l’écoi'ce 
cérébrale,  p.  815. 

Impuissance  génitale.  —  dans  les  affections 
organiques  du  système  nerveux,  p.  1060, 
—  dans  les  névroses,  p.  1062. 


Incoordination.  —  dans  le  tabes,  p.  595.  — 

—  dans  la  maladie  de  Friedreich,  p.  409.— 
dans  les  lésions  cérébelleuses,  p.  415.  — 
dans  les  pseudo-tabes  par  lésions  médul¬ 
laires,  p.  407.  —  dans  le  nervo-tabes  péri¬ 
phérique,  p.  405.  —  dans  la  névrite  inter¬ 
stitielle  hypertrophique,  p.  404.  —  dans 
les  névroses,  p,  442. 

Inégalité  pupillaire.  —  congénitale,  p.  1160. 

—  dans  le  tabes  et  la  paralysie  générale, 
p.  1160.  —  chez  les  vésaniques,p.  1160. — 
dans  le  syndrome  de  C.  Bernard-Horner, 
p.ll56. 

Insomnie,  p.  23. 

Intelligence.  État  de  1’ —  dans  l’hémiplégie 
corticale,  p.  206. —  dans  l’hémiplégie  cap¬ 
sulaire,  p.  206.  —  chez  les  aphasiques, 
p.  104.  —  dans  l’hémiplégie  cérébrale  in¬ 
fantile,  p.  252.  —  dans  le  syndrome  de 
Little,  p.  304. 

Intercostaux.  Paralysie  des  muscles  — , 
p.  995. 

Intermittente.  Paralysie  — ,  p.  516. 

Intestin.  Troubles  des  fonctions  de  F  —  chez 
les  névropathes,  p.  1043. 

Iris.  Atrophie  de  F —  dans  le  signe  d’Argyll- 
Robertson,  p.  1160. 

Iscliurie.  —  hystérique  avec  vomissements 
supplémentaires,  p.  1050. 

J 

Jargonaphasie,  p.  90. 


K 

Kératite  neuro-paralytique,  p.  1136. 
Kernig.  Signe  de  —  dans  les  méningites, 
P-  526.  ^ _ 

Klumpke.  IParalysie  radiculaire  du  plexus 
brachial  type  — ,  p.  615. 


L 

Lacrymale.  Sécrétion  — .  Ses  variations  à 
l’état  pathologique,  p.  1114. 
Landouzy-Dejerine.  Type  —  dans  la  myopa¬ 
thie  atrophique  progressive,  p.  524. 
Landry.  Maladie  de  — ,  p.  279. 

Langage.  Troubles  du  — ,  p.  68.  Zone  du  — . 
p.  107. 

Larmoiement.  —  de  cause  émotive  dans 
les  démences,  la  paralysie  pseudo-bulbaire, 
p.  1114,  Diminution  du  —  dans  les  lésions 
du  trijumeau,  p.  1114. 

Laryngés.  Troubles.  —  dans  la  poliomyé¬ 
lite  aigutS,  dans  la  paralysie  lahio-glosso- 
laryngée,  p.  985.  —  dans  le  tabes,  p.  987. 

—  dans  la  maladie  de  Friedreich,  p.  992. 

—  dans  la  polynévrite,  p.  992,  —  dans  la 
névrite  interstitielle  hypertrophique,  p.  993. 


INDEX  ALPHABÉTIQUE. 


1207 


—  dans  le  type  Charcot-Marie,  p.  995.  —  dans 
la  myasthénie  pseudo-paralytique,  p.  995. 
dans  l’hystérie,  p.  995. 

Laryngées.  Crises  —  dans  le  tabes,  p.  987. 

Lenticulaire.  Dégénération  —  progressive, 
p.  150. 

Léthargie,  p.  27. 

Leyden-Môbius.  Type  —  dans  la  myopathie 
atrophique  progressive,  p.  555. 

Liquide  céphalo-rachidien,  p.  1185,  Carac¬ 
tères  du  ,  p.  1185.  Valeur  sémiologique 
du—,  p.  1192. 

Little.  Syndrome  de  —  par  lésions  cérébrales, 
p.  307.  —  par  lésions  spinales,  p.  509. 

Localisations.  —  motrices,  p.  l'.>5  et  255. 

—  de  la  sensibilité  générale,  p.  915.  Erreur 
de  —  des  sensations,  p.  788. 

Lordose.  —  dans  la  myopathie  atrophique 
progressive,  p.  551. 


M 

Macropsie,  p.  1169. 

Main.  Sémiologie  de  la  — ,  p.  646.  —  dans 
les  poliomyélites,  la  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique,  la  syringomyélie,  p.  647.  —  dans 
les  lésions  radiculaires,  p.  649.  —  dans  la 
paralysie  saturnine,  p.  651.  —  dans  la  pa- 
l'alysie  radiale,  p.  651.  —  dans  la  pai’alysie 
cubitale,  p.  654.  —  dans  la  paralysie  du 
médian,  p.  655.  —  de  prédicateur,  p.  656. 

—  dans  l’hémiplégie  de  l’adulte,  p.  175. 

—  dans  l’hémiplégie  cérébrale  infantile, 
p.  249.  —  dans  la  maladie  de  Pai’kinson, 
p.  658.  —  dans  l’acromégalie,  p.  660.  — 
dans  le  panaris  syringpmyélique,  p.  662.  — 
dans  le  panaris  analgésique  de  Morvan, 
p.  662.  —  dans  la  sclérodermie,  p.  1095. 

Marche.  —  dans  la  paraplégie  flasque,  p.  685. 

—  _dans  l’hémipai’aplégie,  p.  685.  Step¬ 
page  dans  la  polynévrite,  p.  685.  — 
dans  la  myopathie  atrophique  progressive, 
p.  685.  —  dans  la  paraplégie  avec  con¬ 
tracture,  p.  270.  —  dans  le  syndrome  de 
Little,  p.  505  et  685.  —  dans  l’hémiplégie 
de  l’adulte,  p.  177  et  685.  —  dans  l’hémi¬ 
plégie  cérébrale  infantile,  p.  250  et  685. 

—  dans  l’hémiplégie  hystérique,  p.  241  et 
686.  —  à  petits  pas  des  pseudo-bulbaires, 
p.  155,  501  et  686.  —  dans  la  maladie  de 
Parkinson,  p.  686.  —  chez  l’ataxique,  p.  598 
et  687.  —  dans  la  névrite  interstitielle  hy¬ 
pertrophique,  p.  406  et  688.  —  ébrieuse. 
dans  le  syndrome  cérébelleux,  p.  412  et  689. 

—  dans  la  sclérose  en  plaques,  p.  425.  — 
dans  la  maladie  de  Friedreicb,  p.  409  et 
689.  —  dans  ITiérédo-ataxie  cérébelleuse, 
p.  426  et  689.  —  dans  la  maladie  de 
Menière,  p.  689. 

Masticateur.  Nerf' — .  Sa  pai’alysie,  p,  575, 
isolée,  p.  576  ;  dans  la  paralysie  labio- 
glosso-laryngée,  dans  la  paralysie  pseudo¬ 


bulbaire,  p.  576, dans  les  lésions  de  la  pro¬ 
tubérance  avec  hémiplégie  et  hémianes¬ 
thésie  alternes,  p.  214. 

Médian.  Nerf  — .  Sa  paralysie,  p.  655. 

Méningisme  hystérique,  p.  740. 

Méralgie  paresthésique,  p.  729. 

Métamérie,  p.  658. 

Métamorphose.  —  des  sensations,  p.  788. 

Métatarsalgie,  p.  751. 

Micropsie,  p.-1169. 

Miction.  Troubles  de  la —  dans  la  claudi¬ 
cation  intermittente  de  la  moelle  épinière, 
p.  268.  —  dans  la  paraplégie  spasmodique, 
p.  274  et  1052.  —  dans  le  tabes,  p.  1052. 

—  chez  les  névropathes,  les  faux  urinaires, 
p.  1057. 

Migraine,  p.  740.  —  ophtalmique,  p.  741.— 
ophtalmoplégique  ou  paralysie  récidivante 
de  la  IIP  paire,  p.  lliDr^^ 

Miroir.  Écritui’e  en — ,  p.  159. 

Monoplégie,  p.  255. —  par  lésion  céi’ébrale, 
p.  255.  —  brachiale,  p.  255.  —  faciale, 
p.  255.  —  crurale,  p.  255.  —  partielle,  dis¬ 
sociée,  p.  255  et  642.  —  hystérique,  p.  256. 

—  dissociée  dans  l’hystérie,  p.  645.  —  par 
paralysie  du  plexus  brachial,  p.  256.  — par 
paralysie  du  plexus  lombaire  ou  sacré,  p.  257. 

—  par  radiculite,  p.  257.  —  dans  la  polio¬ 
myélite  aiguë,  p.  258.  — ^par  hématomyélie 
unilatérale,  p.  258.  —  par  lésion  unilaté¬ 
rale  de  la  moelle  cervicale,  p.  258. 

Morton.  Maladiede — ou  métatarsalgie,  p.  731. 

Musculaire.  Sens  — ,  p.  764.  Sensibilité 
électrique  — ,  p.  763. 

Mutisme.  —  chez  les  aliénés,  p.  463.  — 
hystérique,  p.  164.  —  dans  l’aphasie, 
p.  162.  —  dans  la  dysarthide,  p.  162.  — 
dans  la  surdité  congénitale  ou  dès  les 
premières  années  de  la  vie.  p.  162. 

Myasthénie.  —  pseudo-paralytique,  p.  317. 

Myatonie  congénitale,  p.  571. 

Mydriase.  Dans  les  lésions  du  fond  de  l’œil, 
du  chiasma  et  des  bandelettes  optiques, 
p.  1160.  —  unilatérale,  p.  1165.  —  double, 
p.  1165.  —  par  excitation  du  sympathique, 
p.  1166.  —  dans  l’hystérie,  p.  1133. 

Myélomalacie.  Paraplégie  par  — ,  p.  291. 

Myoclonies,  p.  508.  Paramyoclonus  multi¬ 
plex,  p.  509. 

I  Myopathie  atrophique  progressive,  p.  320. 
Type  facio-scapulo-huméral  de  la — ,  p.  324. 
Type  scapulo-huméral  de  la  — -,  p.  329. 
Type  périphérique  ou  distal  de  la—,  p.  319,. 

Myosis.  —  dans  le  signe  d’Argyll-Robertson, 
p.  1160.  —  dans  le  syndrome  de  G.  Ber- 
uard-IIôi'ner,  p.  1156.  —  dans  l’hvstérie., 
p.  1133. 

Myotonie,  p.  563.  —  dans  la  maladie  de 
'fhomsen,  p.  564.  —  acquise,  p.  566.  —  as¬ 
sociée  à  divers  syndi'omes,  p.  566.  —  atro¬ 
phique,  p.  566. 

Myotonique.  Réaction  électrique  — ,  p.  yqy. 
Réaction  pupillaire  — ,  p.  1161. 


1208 


INDEX  ALPHABÉTIQUE. 


N 

Narcolepsie,  p-  24. 

Nerveuses.  Palpitations  — ,  par  lésions  bul¬ 
baires,  p.  1001.  —  dans  le  goitre  exopli- 
thalmique,  p.  1002. 

Nervo-tabes  périphérique,  p.  405. 

Neuro-fibromatose  généralisée.  Maladie  de 
Recklingbausen,  p.  1054. 

Névrite.  —  ascendante,  p.  575.  —  intersti¬ 
tielle  hypertropliique,  p.  404.  —  optique 
dans  les  tumeurs  cérébrales,  p.  1171.  — 
rélro-bulbaire,  p.  1174.  —  optiques  asso¬ 
ciées,  p.  1175. 

Nystagmus.  —  associé  à  des  allections  ocu¬ 
laires,  p.  1151.  —  dans  les  alFections  des 
centres  nerveux,  p.  1152.  —  dans  la  sclé¬ 
rose  en  plaques  et  la  maladie  de  Friedreich, 
p.  1152.  —  dans  les  alléctions  auriculaires. 

—  dans  les  traumatismes  du  crâne,  p.  1152. 

—  des  mineurs,  p.  1152.  —  vestibulaire, 
p.  455.  —  rotatoire,  p.  454.  —  calorique, 
p.  454.  —  galvanique,  p.  455. 


O 

Obturateur.  Nerf.  Ses  origines  médullaires. 
Paralysie  du  nerf  — ,  p.  604. 

Odorat.  Troubles  de  1’  — .  Congénitaux.  Chez 
les  vieillards,  p.  1125.  Dans  les  alléctions 
organiques  du  cerveau,  p.  1125.  Dans  le 
tabes,  la  sclérose  en  plaques,  la  paralysie 
faciale  périphérique,  p.  1125.  Dans  l’hvsté- 
rie,  p.  1126. 

Œdème,  p.  1021.  —  secondaire  à  des  affec¬ 
tions  organiques  du  système  nerveux, 
p.  1021.  —  dans  l’hémiplégie,  p.  190  et 
1021.  —  dans  les  lésions  médullaires, 
p.  1022.  —  dans  la  syringomyélie,  p.  1022. 
—  dans  les  névrites,  p.  1022.  —  dit  essen¬ 
tiel.  p.  1022.  —  hystérique,  p.  1025.  — 
angioneurotique,  p.  1025.  —  pseudo-phleg- 
moneux,  p.  1025.  —  aigu  circonscrit  ou 
maladie  de  Quincke,  p.  1024. 

Œil.  Sémiologie  du  fond  de  1’  — .  Dégéné¬ 
rescence  des  nerfs  optiques.  Stase  papil¬ 
laire.  Atrophie  de  la  papille.  Névrites  op¬ 
tiques,  p.  1171.  Lésions  du  fond  de  V  — 
dans  la  paralysie  générale,  le  tabes,  l’en- 
céphalo-myélite,  p.  1171. 

Ongles.  Troubles  trophiques  des  —  dans 
l’hémiplégie,  p.  190  — ,  au  cours  des  névri¬ 
tes,  p.  1096. 

Ophtalmoplégie.  —  externe  hystérique, 
p.  1155.  —  externe  congénitale  et  familiale, 
p.  1144.  —  extrinsèque  nucléaire  à  marche 
clironique,  p.  1145.  —  de  cause  basilaire, 
p.  1146. 

Optique.  Nerf.  Atrophie  du  nerf  —  dans  le 
tabes,  p.  1172;  dans  la  névrite — ,  p.  1171  ; 
dans  les  tumeur^  — ,  p.  1171. 


Ouïe.  Troubles  de  T — .  Hypoacousie,  p.  1117. 
Hyperacousie.  Paracousie,  audition  colorée, 
p.  1118.  Surdité  corticale,  surdité  verbale, 
p.  1119.  Troubles  de  1’ —  dans  les  affections 
organiques  du  cerveau,  dans  les  tumeurs 
de  l’étage  postérieur  de  l’encéphale,  p.  1 120, 
dans  les  méningites,  p.  1121.  —  dans  l’hé- 
mi-anestbésie  organique,  p.  1021.  —  dans 
le  tabes,  la  sclérose  en  plaques,  la  paralysie 
faciale  périphérique,  p.  1021.  —  dans  la 
tétanie,  la  chorée,  la  migraine,  Tépilepsie, 
p.  1122.  —  dans  la  neurasthénie,  p.  1122. 
—  dans  l’hystérie,  p.  1125. 


P 

Palpitations.  —  nerveuses  par  lésions  bul¬ 
baires,  p.  1001.  —  dans  le  goitre  e.xophtal- 
mique,  p  1002. 

Panaris  analgésique.  —  dans  la  syringo¬ 
myélie,  p.  661.  —  dans  la  maladie  de 
Morvan,  p.  562.  —  dans  la  lèpre,  p.  582. 

Paragraphie,  p.  126. 

Paralysie.  —  d’origine  cérébrale  (Voy.  Ilémi- 
plégié],  p.  168.  —  d’origine  médullaire 
(Voy.  Paraplégie),  p.  265.  —  alterne,  p.  214. 

—  ascendante  aiguë,  p.  279.  —  alcoolique, 
p.  277.  —  bulbaire  asthénique,  p.  158.  — 
bulbaire,  p.  155.  —  pseudo-bulbaire,  p.  152. 

—  du  cubital,  p.  653.  —  faciale  périphéri¬ 
que,  p.  585.  —  faciale  d’origine  cérébi-ale, 
ji.  170.  —  de  l’hypoglosse,  p.  590.  —  réci¬ 
divante  de  la  111'  paire,  p.  1149.  —  hysté¬ 
rique,  p.  24 1 .  —  labio-glosso-laryngée,  p.  155. 

—  du  trapèze,  p.  589.  —  du  grand  dentelé, 
p.  595.  —  du  médian,  p.  655.  —  de  la 
branche  motrice  du  trijumeau,  p.  575.  — 
périodique,  p.  516.  —  radiale,  p.  597.  — 
du  plexus  brachial,  p.  607.  —  du  ple.xus 
lombaire  et  du  plexus  sacré,  p.  6u7.  — 
psychique,  p.  244.  —  spinale  aiguë,  p.  355. 

—  du  glosso-pharyngien,  p.  587.  —  du  pneu¬ 
mogastrique,  p.  587.  —  du  spinal,  p.  589.  — 
du  phrénique,  p.  594.  —  du  circonflexe, 
p.  595.  —  du  grand  nerf  thoracique  posté¬ 
rieur,  p.  595.  —  des  muscles  de  l’abdomen, 
p.  599.  —  du  nerf  crural,  p.  604.  —  de  l’ob¬ 
turateur,  p.  604.  — du  nerf  sciatique,  p.  604. 

—  dissociée  du  nerf  sciatique,  p.  605.  — 
l’adiculaire  du  plexus  brachial,  p.  608.  — 
radiculaire  du  plexus  lombaii'e,  p.  629.  — 
radiculaire  du  plexus  sacré,  p.  631. 

— -  ischémique  de  Volkmann,  p.  519. 

—  des  muscles  externes  de  l’œil  dans  les 
différentes  affections  du  système  nerveux, 
p.  1147. 

—  du  regard.  —  horizontale  (syndrome  de 
Foville),  p.  215  ;  —  verticale,  p.  1159. 

Paramyoclonus  multiplex,  p.  509. 

Paraphasie,  p.  88.  —  en  écrivant,  p.  126. 

Paraplégie,  p.  265.  —  flasque  permanente, 
p.  266.  —  flasque  passagère,  p.  267.  — 
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spasmodique,  p. 267. —  dissociée,  p.  275. — 
intermittente,  p.  289.  —  spasmodique  en 
extension,  p.  271.  —  spasmodique  en  flexion, 
p.  272.  —  dans  la  paralysie  ascendante 
aiguë,  p.  279.  , —  par  lésion  du  neurone 
périphérique,  p.  277.  —  par  lésion  du  neu¬ 
rone  central,  p.  280.  Variétés  de  la  —  selon 
l’étage  lésé,  p.  281,  —  d’origine  cérébrale, 
p.  301.  —  cérébrale  des  vieillards,  p.  301. 

—  dans  le  syndrome  de  Little,  p.  501.  — 
spasmodique  familiale,  p.  312.  —  neuras¬ 
thénique,  p.  313.  —  hystérique,  p.  313.  — 
réflexe,  p.  315. 

Paresthésies,  p.  785. 

Parkinson  (Maladie  de).  Tremblement  dans 
la  — ,  p.  475.  Contracture  dans  la  — ,  p.  540. 
Troubles  de  la  parole  dans  la  — ,  p.  161. 
Attitude,  démarche,  p.  686.  Rareté  du  cli¬ 
gnement,  dans  la  — ,  p.  1153. 

Pelade,  p  1097. 

Perforant.  Mal  — ,  p.  1106. 

Périodique.  Paralysie  — ,  p.  316. 

Persuasion,  p.  33. 

Phénomène.  —  de  la  pronation  de  Strdm- 
pell,  p.  260.  —  de  la  pi'onation  automatique 
de  Babinski,  p.  260.  —  des  interosseux, 
p.  262.  —  dujambier  .antérieur.  —  de  l’op¬ 
position  complémentaire,  p.  262.  —  de 
retrait  du  membre  inférieur  après  flexion 
du  gros  orteil,  p.  262. —  de  .flexion  combi¬ 
née  de  la  cuisse  et  du  tronc,  p.  182.  — 
de  flexion  dorsale  spontanée  du  gros  orteil, 
p.  263. 

Phrénique.  Nerf  — .  Sa  paralysie,  p.  594. 

Pied.  Sémiologie  du  — .  Modiflcations  dans 
l’attitude  du  —  par  lésions  musculaires, 
p.  663.  —  avec  griffe  des  orteils,  p.  664. 

—  par  paralysie  du  jambier  antérieur  et 
de  l’extenseur  commun  des  orteils,  p.  664. 

—  talus  pied  creux  direct,  p.  665.  —  plat 
varus,  p.  665.  —  talus  —  creux  varus  de 
l’avant-pied,  p.  665.  —  talus  —  plat 
varus,  p.  666.  —  talus  —  creux  tordu  en 
dehors,  p.  668.  —  déformations  du  —  par 
contractures  musculaires,  p.  666.  Sémiolo¬ 
gie  des  déformations  du  —  dans  la  myo¬ 
pathie  atrophique  progressive,  p.  667;  dans 
les  poliomyélites  et  la  sclérose  latérale 
amyotrophique,  p.  669  ;  dans  la  maladie  de 
Friedreich,  p.  670  ;  dans  les  névrites,  p.  671  ; 
dans  la  névrite  interstitielle  hypertrophique, 
p.  672;  dans  le  type  Charcot-Marie,  p.  673; 
dans  le  tabes,  p.  674  ;  dans  l’hémiplégie  de 
l’adulte,  p.  177  et  675;  dans  l’hémiplégie 
cérébrale  infantile,  p.  249  et  675;  dans  le 
syndrome  de  Little,  p.  502  et  675.  —  dans 
la  contracture  hystérique,  p.  676;  dans  la 
maladie  de  Parkinson,  p.  676. 

Pigmentation,  cutanée.  Modifications  de  la 

—  dans  les  affections  du  système  nerveux, 
p.  1097.  —  dans  l’achromie  lépreuse, 
p.  1097,  —  dans  le  vitiligo,  p.  1097.  —  des 
paupières  dans  le  goitre  e.xophtalmique 


(.lellinek),  p.  1097.  —  dans  la  neuro-fibro- 
matose  généralisée,  p.  1034. 

Pleurer.  —  spasmodique,  p.  1114.  —  chez  les 
pseudo-bulbaires,  p.  153. 
Pneumogastrique.  Nerf.  Paralysie  du  — , 
p.  587.  —  dans  le  tabes,  p.  588.  —  dans  les 
syndromes  d’Avellis,  p.  227,  de  Jackson,  de 
Schmidt,  de  Tapia,  p.  229.  —  dans  la  para¬ 
lysie  labio-glosso-laryrigée,  les  compres¬ 
sions,  les  traumatismes,  la  névrite  alcoo¬ 
lique,  p.  588. 

Poids.  Notion  de  — ,  baresthésie,  p.  767. 
Poliencéphalite  hémorragique,  p.  1143. 
Pollakiurie.  — des  neurasthéniques,  p.  1057. 
Polydipsie  dans  la  polyurie,  p.  1049. 
Polyesthésie,  p.  787. 

Polypnée.  —  hystérique,  p.  997. 

Pol3mrie.  —  dans  la  maladie  de  Basedow, 
p.  1049.  —  dans  la  maladie  de  Parkinson, 
p.  1049.  —  dans  l’épilepsie,  dans  l’hysté¬ 
rie,  p.  1049. 

Ponction  lombaire,  p.  1182. 

Pouls  lent  permanent,  p.  1007. 
Préhension.  Épreuve  de  la  — ,  p.  417. 
Priapisme  dans  les  lésions  médullaires. 

p.  1061. 

Pseudo-bulbaire.  Paralysie  —  chez  l’adulte, 
p.  153.  —  chez  l’enfant,  p.  153. 
Pseudo-contracture.  —  d’origine  muscu¬ 
laire,  p.  516.  —  ischémique  chez  l’homme 
à  marche  lente  ou  rapide,  p.  516.  —  par 
myosclérose  chez  le  vieillard,  p.  517.  — 
dans  la  myopathie  atrophique  progi’essive, 
p.  322  et  518. 

Pseudo-hémiplégie  par  troubles  de  la 
sensibilité,  p.  244. 

Pseudo-hypertrophique.  Paralysie — ,p.  535. 
Pseudo-paralysie  syphilitique  de  Parrot, 
p.  573. 

Pseudo-tabes.  —  périphérique,  p.  405.  — 
par  lésions  médullaires,  p.  407.  —  ergoti- 
nique,  p.  407.  pellagreux,  p.  408. —  dans 
l’anémie  pernicieuse,  p.  407.  —  dans  les 
scléroses  combinées,  p.  408. —  syphilitique, 
p.  408.  —  diabétique,  p.  408.  —  dans  la 
sclérose  en  plaques,  p.  409. 

Psychique,  Paralysie  — ,  p.  245.  Algie  cen¬ 
trale  ou  — ,  p.  743.  Anesthésie  — ,  p.  927. 
Pupille.  Contraction  et  dilatation  de  la  —  à 
l’état  physiologique,  p.  1158.  Réflexes  lumi¬ 
neux  et  accommodateur,  p.  1158.  Dilata¬ 
tion  de  la  —  par  la  douleur,  p.  1158.  Dila¬ 
tation  de  la  —  pendant  l’orgasme  vénérien, 
p.  1159.  Variations  du  diamètre  de  la  — 
sous  l’influence  de  certains  états  psychiques, 
p.  1159.  Déformation  de  la —  dans  le  tabes, 
la  paralysie  générale,  p.  1163.  Centres  de 
réflexion  de  la  — ,  p.  1160.  Diamètre  l’ela- 
tif  et  absolu  de  la  — ,  p.  1159.  Inégalité 
pupillaire,  p.  1139.  Réflexe  consensuel  de 
la  — ,  p.  1159. 

Pyramidal.  Faisceau  — .  Origine,  trajet,  ter¬ 
minaisons,  p.  195.  Absence  de  lésions  du 
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faisceau  —  dans  certains  cas  d'hémiplégie 
cérébrale  infantile,  p.  254. 


Q 

Quincke.  Maladie  de  —  ou  œdème  aigu  cir¬ 
conscrit,  p.  1024. 


R 

Rachialgie.  —  dans  les  méningites,  p.  735. 

—  dans  l’hvstéi'ie  et  la  neurasthénie, 
p.  736. 

Radial.  Nerf.  Paralysie  du  nerf  —  par 
compression,  p.  595;  dans  les  névrites, 
p.  597. 

Radiculaires.  Fibres  —  des  racines  posté¬ 
rieures,  p.  795.  Leur  division  en  branches 
ascendante  et  descendante,  p.  795. 

Radiculalgie,  p.  732. 

Radiculites.  Symptomatologie  des  — .  Topo¬ 
graphie  des  troubles  moteurs  et  sensitifs 
dans  les  — ,  p.  257.  Douleurs  pendant  la 
toux  et  l’éternuement  dans  .les  — ,  p.  257. 

Rappel.  —  des  sensations,  p.  788. 

Raynaud  (Maladie  de),  p.  1016. 

Réaction.  —  de  dégénérescence,  p.  711.  — 
myotonique,  p.  717. —  neurotonique,  p.  719. 

—  myasthénique,  p.  719.  —  dans  la  myo¬ 
pathie  atrophique  progressive,  p.  719. 

Recklinghausen  (Maladie  de),  p.  1034. 

Réflexes,  p.  940.  —  tendineux  et  péi’iostés, 
p.  942.  —  osseux,  p.  948.  —  inversion  d^s 
— ,  p.  950.  —  cutanés,  p.  954.  —  dans  les 
alfections  générales,  p.  958.  —  dans  les 
affections  organiques  du  système  nerveux, 
p.  959.  —  de  défense,  p.  978.  —  dans  les 
affections  nerveuses  fonctionnelles,  p.  979. 

—  conjonctival,  p.  983.  —  de  la  cor¬ 
née,  p.  983.  —  consensuel,  p.  1158.  — 
lumineux,  p.  4157.  —  iilen  à  la  douleur, 
p.  1157. 

Reil.  Ruban  de  — p.  798. 

Résistance.  —  à  la  fatigue  chez  l’enfant, 
p.  568.  —  électrique  du  corps,  p.  721. 

Respiratoires.  Troubles  —  dans  les  mala¬ 
dies  organiques  du  système  nerveux,  p.  984. 

—  dans  les  névi'oses,  p.  994. 

Retard.  —  dans  la  transmission  des  sensa¬ 
tions,  p.  786. 

Rétraction. — musculaires  dans  la  myopathie 
atrophique  progressive,  p.  322.  —  de  l’apo¬ 
névrose  palmaire,  p.  1169. 

Rétractions  fibro-musculaires.  — dans  les 
polynévrites,  p.  378. —  dans  la  conti'acture 
hystéi'ique,  p.  548.  —  dans  la  maladie  de 
Volkmann,  p.  519. 

Rire.  —  spasmodique  dans  la  paralysie 
pseudo-bulbaire,  p.l53,  —  sardonique  dans 
le  tétanos,  p.  528, 


S 

Scapulo-huméral.  Type  —  dans  la  myopa¬ 
thie  atrophique  progressive,  p.  329.  — 
dans  la  poliomyélite  chronique,  la  sclérose 
latérale  amyotrophique,  la  syinngomyélie, 
p.  348.  — dans  la  poliomyélite  aiguë,  p.  357. 

Sciatique.  Nerf  — .Ses  origines  médullaires, 
p.  651.  Paralysie  du  nerf  — ,  p.  605.  Pa¬ 
ralysie  radiculaire  totale  du  nerf  —, 
p.  651.  Paralysie  radiculaire  dissociée, 
p.  655.  Topographie  des  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité  dans  la  paralysie  radiculaire  totale, 
p.  652  et  dans  la  paralysie  radiculaire  dis¬ 
sociée,  p.  655. 

Sclérodermie,  p.  1094. 

Scoliose  —  dans  la  sciatique,  p.  692.  —  ho¬ 
mologue,  p.  692.  —  alternante,  p.  693.  — 
dans  l’hystérie,  p.  695. 

Segmentaire.  Topograpliie  —  des  troubles 
de  la  sensibilité,  p.  955. 

Sensations  anormales,  dysesthésies,  p.  724. 

Sensibilité. —  spéciale,  p.  722.  —  générale, 
p.  728.  —  superficielle,  p.  752.  —  tactile, 
p.  752.  —  douloureuse,  p.  758. —  thermique, 
p.  760.  —  électrique,  p.  765.  —  profonde, 
p.764. —  musculaire  et  articulaire,  p.765. 

—  du  mouvement  et  des  attitudes  passives, 
p.  765.  —  à  la  pression,  p.  767.  —  osseuse, 
p.  768. —  l’écurrente,  p.  816.  Dissociation 
de  la  — ,  p.  779.  —  dans  les  lésions  des 
nerfs  sensitifs  cutanés,  p.  779.  —  dans  le 
tabes,  p.  779.  —  dans  les  scléroses  combi¬ 
nées  avec  intégrité  des  racines  postérieures, 

.p.  780  et  903.  —  dans  la  syringomyélie, 
p.  780.—  dans  les  lésions  protubérantielles 
et  bulbaires,  p.  811.  —  dans  les  lésions 
de  la  corticalité  cérébrale,  p.  915. 

Sensitifs.  Troubles  — .  Leurs  caractères  dans 
les  lésions  :  des  nerfs  périphériques,  p.  816  ; 
des  troncs  nerveux  mixtes  et  des  plexus, 
p.  817;  i-adiculaires,  p.  866;  de  la  moelle 
épinière,  p.  902;  du  cerveau,  p.  912.  Phé¬ 
nomènes.  —  cutanés  dans  les  affections 
viscérales,  p.  747. 

Signe.  —  d’Argyll-Robertson,  p.  1161.  — 
des  orteils  ou  de  Babinski,  p.  956.  —  de 
Brudzinski.  Réflexe  contro-latéral  dans  les 
méningites,  p.  526.  —  de  C.  JLi(;ll,  p.  578. 

—  de  Cliwostek,  p.  537.  —  de  la  cuisse 
large,  p.  261.  —  de  Dejerine-Lichtheim, 
p.  82.  —  de  l’éternuement  ThSns  les  radi¬ 
calités,  p.  257.  —  de  l’éventail,  p.  956.  — 
de  Gordon,  p.  261,  —  de  Graefe,  p.  1154. 

—  de  Grasset-Byehowski,  p.  261.  —  de 
Guillain  dans  la  méningite,  p.  526.  —  de 
Jellineck,  p.  1097.  —  de  la  griffe  méca- 
niqiui,  p.  261.  —  de  Kernig,  ]>. 

Klippel  et  Veil,  p.  261.  —  de  Kof^r,  p.  1154. 

—  de  Logre,  p.  261.^ — de  Lasègue,  p.  631. 

—  de  Mae-Gartliy,  p.  îlOO.  —  de  Mobius, 
p.  1155,  —  de  Negro,  p.  578.  —  de  Néri, 
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p.  262.  —  (le  la  nuque  dans  les  méningi¬ 
tes,  p.  526.  —  d’Oppenheim,  p.  261.  —  du 
peaucier,  p.  261.  —  de  la  pronation  auto¬ 
matique,  p.  260.  —  de  Raimiste,  p.  261. 

—  de  Revilliod  ou  de  l’orbiculaire,  p.  260 
et  1158.  —  de  Romberg,  p.  598.  —  de 
Schafer,  p.  261. —  de  Stellwag,  p.ll55.  — 
de  Ti'ousseau,  p.  556.  —  dé  Weiss,  p.  557. 

Signes.  Petits  —  de  l’hémiplégie,  p.  260. 

Sommation.  —  des  excitations,  p.  787. 

Sommeil,  p.  19.  —  pathologique,  p.  22. 
Maladie  du  — ,  p.  26.  —  hystérique,  p.  27. 

Spasmes.  —  laryngés  dans  le  tabes,  p.  988. 

—  pharyngés  dans  le  tabes,  p.  992.  —  la¬ 
ryngé  dans  l’hystérie,  p.  998.  —  pharyngé 
chez  les  névropathes,  p.  1045.  —  œsopha¬ 
gien,  p.  1043. 

Spinal.  Nerf  — .  Paralysie  du  nerf  — .  Para¬ 
lysie  du  sterno-rnastoïdien  et  du  trapèze, 
p.  589i  Paralysie  du  nerf  —  dans  les  com¬ 
pressions,  les  traumatismes,  p.  590.  Para¬ 
lysie  de  la  branche  interne  du  —  associée  à 
celle  du  pneumogastrique  dans  les  syndro¬ 
mes  de  Schmidt,  de  Jackson,  de  Tapia,  p.  227. 

Stase  papillaire.  —  dans  les  tumeurs  de 
l’encéphale.  Son  importance  diagnostique, 
p.  1171. 

Staso-baso-phobie.  Voy.  Astasie-abasie,  p. 
413. 

Steppage,  p.  605. 

Stéréognostique.  Sens  de  perception  — , 
p.  771. 

Sterno-cléido-mastoïdien.,  Paralysie  du  — , 
p.  589.  Spasme  du  —  dans  le  torticolis, 
p.  499. 

Sudorales.  Réactions —  provoquées.  Dans  la 
paralysie  faciale,  dans  la  paralysie  radicu¬ 
laire  inférieure,  p.  1112,  dans  les  lésions 
médullaires,  p.  1112. 

Sudoraux.  Troubles  sécrétoires  — ,  p.  1112. 
Hyperidrose.  Ephidrose  dans  les  lésions  du 
trijumeau,  les  lésions  de  la  moelle,  les 
névrites,  p.  1112.  Éphidrose  dans  les  lésions 
ponto-bulbaires,  p.  1113.  Anidrose  dans  la 
syringomyélie,  p.  1115.  Hyperidrose  dans 
la  maladie  de  Basedow,  p.  1113,  de  nature 
émotive,  p.  1114.  - 

Suggestibilité,  p.  29. 

Suggestion,  p.  29. 

Surdi-mutité.  —  congénitale,  p.  162.  — 
acquise,  p.  162. 

Surdité.  —  corticale,  p.  1199,  —  verbale 
dans  l’aphasie  sensorielle,  p.  86  et  1119. 

—  vei'bale  pure,  p.  94  et  1119.  —  musi¬ 
cale,  p.  100, 

Synalgie,  p.  788. 

Syncope,  p.  1011.  —  dans  les  lésions  du 
système  nerveux  central,  p.  1012.  —  dans 
les  névroses,  p.  1012.  —  réflexe,  p.  1012. 

Syndrome.  —  d’Avellis,  p.  227.  —  (le  Bene- 
dikt,-  p.  221  et  476.  —  de  Babinski-Nageotte, 
p.  250.  —  de  Brown-Séquai’d,  p.  886.  —  de 
C.  Bernard-llorner,  p.  115é^  —  cérébelleux. 


p.  415  —  de  Cestan  et  Chenais,  p.  250.  — 
de  la  dégénération  lenticulaii’e  progressive, 
p.  150.  —  de  Erb-Goldflam,  p.  158.  —  des 
fibres  radiculaires  longues  du  cordon  pos¬ 
térieur,  p.  905.  —  de  Foville,  p.  219.  —  de 
Gradenigo,  p.  1147.  —  de  Jackson,  p.  227.  — 
de  Millard-Gubler,  p.  225.  —  de  Raymond 
et  Cestan,  p.  226.  —  de  Schmidt,  p.  229. 

—  sensitif  cortical,  p.  914.  —  de  Tapia, 
p.  229.  —  thalamique,  p.  814  et  922.  —  de 
W'eber,  p.  218. 

T 

Tétanie,  p.  532. 

Tétanos,  p.  527.  —  aigu,  p.  530.  —  chro¬ 
nique,  p.  530.  —  dysphagique,  p.  531.  — 
viscéral,  p.  531.  —  puerpéral,  p.  531. 
Thalamique.  Syndrome  — ,  p.  814  et  922. 
Thomson.  Maladie  de  — .  Voy.  Myotonies, 
p.  564. 

Tics,  p.  505. —  douloureux  de  la  face,  p.  506. 

Maladie  des  —  convulsifs,  p.  506. 
Topographie.  —  des  troubles  de  la  motilité. 

—  périphéri(pie,  p.  574.  —  radiculaire, 
p.  607.  —  médullaire,  p.  655.  —  cérébrale, 
p.  641. 

—  des  troubles  de  la  sensibilité.  —  périphé¬ 
rique,  p.  816.  —  insulaire,  p.  820.  —  ra¬ 
diculaire,  p.  .820.  —  médullaire,  p.  886. 

—  cérébrale,  p.  909.  —  segmentaire,  p.  932. 
Torticolis,  p.  499.  —  spasmodique,  p.  500. 

—  spasmodique  névralgique,  p.  501.  — 
paralytique,.^.  501.  —  mental, p.  501. 

Toux  hystérique,  p.  996. 

Transmission  des  impressions.  Retard  de 
la  —  dans  la  polynévrite,  p.  786.  —  dans 
le  tabes,  p.  786. 

Trapèze.  Paralysie  du — ,  p.  589. 
Tremblement.  Généralités,  p.  464.  —  physio¬ 
logique,  p.  469.  —  névropathique  hérédi¬ 
taire,  névrose  trémulante,  p.  469.  —  dans 
les  névroses,  p.  470.  —  chez  les  neuras¬ 
théniques,  p.471. —  dans  l’hystérie,  p.  471. 

—  dans  l’épilepsie,  p.  472.  —  dans  la  ma¬ 
ladie  de  Basedow,  p.  472.  —  dans  la  ma¬ 
ladie  de  Parkinson,  p.  473.  —  dans  la  mé¬ 
lancolie,  p.475.  —  dans  les  délires,p.  475. 

—  chez  les  hémiplégiques,  p.  186  et  475. 

—  dans  la  paralysie  générale,  p.  475.  — 
dans  le  syndrome  deBénédict,  p.  476.  — 
dans  la  sclérose  en  plaques,  p.  476. —  dans 
la  maladie  de  Friedreich,  p.  476.  —  dans 
le  syndi’ome  cérébelleux,  p.  477.  —  alcoo¬ 
lique,  p.  477.  — mercuriel,  p.  477.  —  dans 
le  morphinisme,  p.  478. —  saturnin,  p.  478. 

—  tabagique,  p.  478.  —  dans  les  maladies 
infectieuses,  p.  478. — professionnel,  p.478, 

Trismus,  p.  528. 

Trophiques.  Troubles  — .  Articulaires.  — 
dans  le  tabes,  p.  1075.  Arthropathie  tabé¬ 
tique,  p.  1076.  Arthropathie  syringomyé- 
lique,  p.  1080.  —  dans  les  affections  du 
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cerveau,  arthropaihies  des  hémiplégiques,  | 
p.  1082. —  dans  les  affections  médullaires, 
p.  1,085.  —  dans  les  névrites,  p.  1085.  — 
dans  la  lèpre,  p.  1084.  —  Osseux.  —  dans 
le  tabes,  p.  1085,  fractures  spontanées  des 
tabétiques,  p.  1086.  —  dans  la  syringo- 
myélie,  p.  1087. —  dans  l’hémiatrophie  fa¬ 
ciale,  p.  1087  et  1101.  —  dans  la  paralysie 
infantile,  p.  1088.  —  dans  l’hémiplégie  céré¬ 
brale  et  spinale  infantiles,  p.l088.  —  dans 
les  lésions  des  nerfs,  p.  1088.  —  dans  les 
paralysies  du  plexus  brachial  datant  de  l’en¬ 
fance,  p.  1089.  —  dans  la  myopathie  atro¬ 
phique  pi’ogressive,  p.  1089.  —  Cutanés  — 
dans  les  névrites  traumatiques,  lôs  poly¬ 
névrites,  la  névrite  ascendante,  p.  1092,  les 
alfections  cérébrales,  p.  1092,  les  névroses, 

p.  1110. 

Trophœdème  chronique,  p.  1026.  —  ses 
relations  avec  d’autres  maladies,  p.  1027. 

—  sa  topographie  segmentaire,  p- 1028.  — 
sa  différenciation  d’avec  le  rnyxœdéme, 
p.  1051,  d'avec  l’éléphantiasis,  p.  1051. 

U 

Urinaires.  Troubles  —  dans  le  tabes,  la  pa¬ 
ralysie  générale,  p.  1055.  —  dans  les  lésions 
diffuses  de  la  moelle,  p.  1054.  —  dans  les 
lésions  de  la  moelle  sacrée,  p.  1054.  — 
dans  la  syringomyélie,  p.  10.54.  —  dans  la 
sclérose  en  plaques,  p.  1055.  —  dans  les 
névrites,  p.  1055.  —  dans  les  lésions  de  la 
queue  de  cheval,  p.  1055.  —  dans  l’apo¬ 
plexie,  le  coma,  p.  1056.  —  dans  les  né¬ 
vroses,  p.  1056.  — dans  l’hystérie,  p.  1058. 
Lesfaux — ,  p.  1056;  leur  pollakiurie,  p.  1057. 

V 

Vaginisme,  p.  1062. 

Vaso-moteurs.  Troubles  —  dans  la  ménin¬ 
gite  tuberculeuse,  p.  1014.  —  dans  les  lé¬ 
sions  ponto-bulbaires,  p.  1015.  —  dans 
la  paralysie  générale,  p.  1015.  —  dans 
l’hystérie,  p.  1015.  —  dans  la  neurasthé¬ 
nie,  p.  1015. 

Vertige.  —  rotatoire,  p.  445.  —  galvanique, 
p.  445.  —  auriculaire  ou  de  Ménière, 
p.  452.  —  visuel,  p.  454-  —  d’origine 
centrale,  p.  454.  —  épileptique,  p.  455. 
— ■  dans  les  lésions  de  l’encéphale,  p.  455. 

—  dans  la  syphilis  cérébrale,  p.  457.  — 
dans  l’athérome  cérébral,  p.457.  —  dans  la 
sclérose  en  plaques,  p.  458.  —  dans  les 
maladies  générales,  p.  458.  —  dans  la 
goutte,  p.  459.  —  toxique,  p.  459.  —  réflexe, 
p.  460.  —  laryngé,  p.  460.  —  névropathi¬ 
que,  p.  461.  —  paralysant,  p.  462. 

Vestibulaire.  Appareil — .  E.xamen  de  l’appa¬ 
reil  — ,  p.  431.  Epreuves  de  Romberg,  de 
Stcin,  du  vertige  provoqué,  épreuves  nys- 
tagmiques,  p.  433. 


Vestibulo-moteur.  liéfle.ve-  ,  p.  453. 

Vibratoire.  Sensibilité  —  ou  osseuse,  p.  768. 

Viscérales.  Douleui’s  — ,  p.  742. 

Visuel.  Champ  —  dans  l’hystérie,  p.  1151. 
Champ  —  dans  les  affections  organiques  de 
f’appareil  de  la  vision,  p.  1131. 

Vitiligo,  p.  1097.  —  dans  le  tabes,  p.  1097. 
—  dans  le  goitre  exophtalmique,  p.  1097. 

Voie  sensitive.  Origine,  trajet,  terminaisons 
de  la  —,  p.  793. 

Premier  neurone  sensitif.  Branche  ascendante 
et  descendante.  Fibres  radiculaires  posté¬ 
rieures,  longues,  moyennes  et  courtes,p.  795. 

Deuxièmes  neurones  sensitifs,  p.  794.  Contin¬ 
gent  médullaire  :  voies  sensitives  secon¬ 
daires  pour  le  cervelet  :  faisceau  cérébelleux 
direct,  faisceau  de  Gowers,  p.  798  et  807  ; 
voies  sensitives  secondaires  pour  le  tronc 
encéphalique  ou  fibres  antéro-latéi’ales  ascen¬ 
dantes,  p.  796:  fibres  spino-spinales,  fibres 
spino-réticulées  bulbaires,  spino-réticulées 
pontins,  s^nno-réticulées  pédonculaires  et 
spino-thaiamiques,  p.  797,  réliculo-tliala- 
rniques  et  intra-thalamiques,  p.  801.  Con¬ 
tingent  bulbaire  :  voies  cérébelleuses  bulbai¬ 
res  et  corps  restiforme,  p.  799;  voie  sen¬ 
sitive  bulbo-thalamique  et  ruban  de  Reil 
médian,  p.  800.  Voie  de  la  formation  réticu¬ 
lée  grise,  rétro-olivaire  du  bulbe,  p.  802, 
voie  de  la  formation  réticulée  blanche  in- 
ter-olivaire  du  bulbe,  p.  802.  voies  sensitives 
secondaires  —  ventrale  et  dorsale  —  du  tri¬ 
jumeau,  p.  801. 

Troisième  neurone  sensitif  ou  neurone  Iha- 
lamo-cortical,  p.  802. 

Vomissements. — dans  les  méningites,  l’apo¬ 
plexie,  les  tumeurs  cérébrales,  les  lésions 
bulbaires  et  médullaires,  p.  1035.  —  dans 
les  crises  gastriques  du  tabes,  p.  1036.  — 
dans  la  migraine,  p.  1058.  —  dans  les  ver¬ 
tiges,  p.  1038.  —  dans  l’hystérie,  p.  1046. 

W 

Weber.  Syndrome  de  — ,  p.  218.  >•  - 

Werdnig-Hoffmann.  Atrophie  musculaire 
type  — ,  p.  550. 

Wernické.  Zone  ou  l'égion  de  — ,  p.  107. 

2 

Zona,  p;  1097.  —  ophtalmique,  p.  1098.  — 
otique,  p,  1098.  Topographie  radiculaire 
de  l’éruption  dans  le  — ,  p.  1098. 

Zones.  —  radiculaires  du  tégument  cutané, 
p  821.  —  cervico-cranienne-,  p.  831.  — 
cervico-nuchale  ou  cervicale  supérieure, 

.  ji.  839.  —  dorso-lombaire,  p.  846.  —  lomb(ÿ- 
sacrée,  p.  857.  —  périnéale  ou  ano-géni- 
tale,  p.  8ii4.  —  du  langage.  Sa  topographie, 
p.  107.  —  antérieure  ou  frontale  ou  —  de 
hroca,  p.  107.  —  inférieure  ou  deWernickc, 
p.  107.  ~  postérieure  ou  du  pli  courbe,  p.  106. 
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^frcms,  me  dÿ^Fleums,  9,  à  Paris. 
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